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Conférences de Pathologie Médicale à la Faculté de Médecine, 1919-1920 
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Enseignement clinique h l’Hôpital Cochin, Service de M. le Prof. Widal, 
1906-1914. 

Direction des Études au Centre d’instruction Médico-Chirurgicale de la 
VII e Armée (Hôpital d’Évacuâtion de Morvillars, Haut-Rhin). Ensei¬ 
gnement de la Clinique Médicale et de la Pathologie Médicale. 
Novembre 1917-Février 1918. 

Cours de Perfectionnement sur les procédés de Laboratoire appliqués à 
la Médecine. Clinique Médicale de l’Hôpital Cochin, 1919-1925. 

Enseignement Clinique : Hôpital Andral, 1920-1925; Hôpital Bichat, 
' 1924-1925. 






TITRES ET FONCTIONS MILITAIRES 

PENDANT LA GUERRE 


Médecin Aide-Major de 1™ Classe il l’Ambulance 4/55, 1914. 

Médecin de TËtat-Major de la V" Armée, 1» Groupe, 1914-1915. 

Chef du Laboratoire de Bactériologie du Centre Hospitalier d’Éper 
(V e Armée), 1910-1917. 

Médecin Consultant de la VII e Armée, 1917-1918. 



BACTÉRIOLOGIE 


MALADIES INFECTIEUSES 







L’ENSEMENCEMENT DU SANG PENDANT LA VIE 
PROCÉDÉ D’INVESTIGATION CLINIQUE 


1 . L’ensemencement du sang pendant la vie, procédé d’investigation clinique. — 

2 . Un procédé simple d’ensemencement du sang. — C. R. de la Soc. de biologie , 

1903, p. 1296. 







La préparation du bouillon ordinaire étant assez longue et coûteuse, 
nous avons conseillé de remplacer ce milieu, pour les recherches cli¬ 
niques courantes, par de l’eau peptonée, préparée en quelques instants en 
faisant dissoudre dans un litre d’eau 20 grammes de peptone et 5 grammes 
de chlorure de sodium. 


Nous avons vu que presque tous les microbes qui peuvent se trouver 
dans le sang, bacilles typhique et paratyphiques, colibacille, pneumo- 
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tinant est à rapprocher de ce que Bezançon et Griffon ont observé pour 
le pneumocoque cultivé en sérum de pneumoniques. Cet aspect disparaît 
dès le premier repiquage. 

On sait que Courmont a montré que les bacilles d’Éberth fraîchement 

d'Éberth conservés depuis longtemps au laboratoire. Nous avons pu en 
tout cas constater que les bacilles isolés du sang des typhiques étaient 
toujours agglutinés, au moins au môme taux que le bacille du laboratoire, 
par le sérum des malades dont ils provenaient et que cette agglutination 

Sur nos 247 cas nous n’avons constaté que cinq fois la présence d’une 
s’agissait d’un streptocoque, une fois d’un staphylocoque doré, une fois 

nous sommes d’accord sur ce point avec la plupart des auteurs qui ont 
pratiqué des hémocultures, que ces associations microbiennes sont rares. 
Les infections secondaires, à staphylocoque doré et h pneumocoque sont 
très graves ; les infections secondaires h streptocoque et à colibacille se 
sont montrées sans, nocivité spéciale dans nos cas ; pourtant Lemoine et 
Sacquépée, Netter et Ribadeau-Dumas ont attribué la gravité de cer¬ 
taines typhoïdes d’origine ostréaire à l’infection simultanée par le bacille 
d’Éberth et par le colibacille. 

Dans un article didactique consacré à la fièvre typhoïde, et rédigé en 
collaboration avec le Prof. Widal et M. Abrami, nous avons de nouveau 
insisté sur la rareté des infections associées dans la fièvre typhoïde, 
décelables par l’hémoculture. Nous avons mis en garde contre les nom¬ 
breuses erreurs qui ont été commises à ce point de vue et qui sont attri¬ 
buables soit à une stérilisation insuffisante du matériel bactériologique, 
soit à des fautes de technique au moment du prélèvement du sang. 

années notre conception de la fièvre typhoïde : jadis considérée surtout 
comme une maladie de l’intestin, elle nous apparaît à l’heure actuelle 
comme le type des infections 'générales, comme la septicémie humaine 
par excellence. 

A un point de vue plus pratique, l’ensemencement du sang doit être 
tenu comme un des procédés de diagnostic les plus fidèles et les plus 
précoces de la fièvre typhoïde. Les chances d’obtenir une hémoculture 












n’être spontanément pathogènes que pour l’homme ; qui donnent nais¬ 
sance à des fièvres continues toujours sensiblement identiques dans leur 
aspect et leur évolution ; qui sont relativement fragiles et vivent peu en 


dehors de l’organisme humain, le bacille paratyphique B, plus robuste 
et assez semblable à ce point de vue au colibacille, est très répandu dans 
le milieu extérieur; on le trouve dans l’intestin de l'homme et des 








des symptômes, d’autres examens bactériologiques parallèles et la 
recherche de l'agglutination sont nécessaires pour arriver à une 


COLIBACILLÉMIES 

La pratique de l’hémoculture a singulièrement contribué à préciser 
nos connaissances sur les septicémies à colibacille. 

Trop de cas publiés avant l’emploi systématique de cette méthode de 
recherches ne pouvaient en effet être retenus, le colibacille ayant été 
recherché seulement à l’autopsie et Ton sait que très souvent le coli¬ 
bacille envahit.rapidement les organes après la mort. 

Actuellement de nombreuses observations de colibacilloses démontrées 
par l’examen du sang ont été publiées. Nous-même, avec le Prof. Widal, 










et dans lesquelles faisaient défaut les symptômes que nous venons 
d’indiquer, les streptocoques isolés du sang se montraient è> peu près 
dénués de virulence pour l’animal. Un streptocoque notamment, trouvé 
en 1902 dans un cas d’endocardite lente, s’est montré complètement inactif 

Cette absence de virulence des streptocoques isolés dans les endocar¬ 
dites lentes, répondant en général au type streptococcus viridans, a été 
également depuis lors signalée par de nombreux observateurs. 


STAPHYLOCOCCÉMIES 

Nous avons rapporté dans notre thèse plusieurs cas de septicémies à 
staphylocoque dont le diagnostic a été fait par l’hémoculture. Leur point 
de départa été, comme la chose est classique, des furoncles, des anthrax, 
des plaies cutanées et même, dans un cas, une angine. Le diagnostic des 
staphylococcémies par hémoculture ne doit être posé qu’avec une 
extrême prudence. On sait que le staphylocoque est un hôte normal de 
la peau; il peut donc accidentellement venir contaminer les milieux de 
cultures. Mais ces staphylocoques de la peau, d’ailleurs non pathogènes 
pour les animaux, repiqués sur gélose, sont des staphylocoques blancs; 
comme cela a été spécifié par d’autres et comme nous avons pu le véri¬ 
fier. Les staphylocoques que nous avons isolés du sang dans les infections 
staphylococciques bien démontrées Ont toujours été des staphylocoques 
dorés. Inoculés aux lapins, ils se sont montrés virulents, tuant les ani¬ 
maux en quatre à sept jours avec formation d’abcès miliaires dans le foie 

Dans un cas la recherche de la virulence du staphylocoque nous a 
donné un résultat inattendu. Un staphylocoque doré, iscjé à plusieurs 
reprises du sang d’un sujet atteint d’une infection très sévère avec endo¬ 
cardite aortique et ostéomyélite de l’os iliaque, est resté sans action sur 
l'animal. Au contraire, le staphylocoque trouvé dans le pus du foyer 
ostéomyélitique, inoculé à la même dose, dans la veine également, a tué 
le lapin en douze heures par septicémie foudroyante sans formation 
d’abcès. 

Les septicémies staphylococciques sont parmi les plus graves que 
nous ayons observées. Tantôt elles s’accompagnent d’une température 




continue à 40*, avec adynamie, stupeur, météorisme, tuméfaction de la 
rate, état typhoïde en un mot, auquel peuvent se surajouter de l'ictère et 
des éléments cutanés métastatiques, pustules, bulles purulen les centrant 
des ecchymoses. En pareil cas les hémocultures répétées donnent cons¬ 
tamment du staphylocoque ; il semble que le microbe reste d’une façon 

des typhiques. Dans d’autres cas l’infection procède par poussées succes¬ 
sives entrecoupées de rémissions : au cours de ces poussées peuvent se 

pulmonaires et pleurales dont le pronostic n’est pas nécessairement fatal 
et qui peuvent rétrocéder. Dans cette forme le staphylocoque ne passe, 
semble-t-il, par le sang que sous forme de décharges. L’hémoculture peut 

Parmi les cas cliniques que nous avons pu reconnaître et étudier par 
hémoculture, signalons une observation de septicémie consécutive à des 
plaies superficielles de la main, septicémie ayant revêtu le masque com¬ 
plet de la fièvre typhoïde; l’hémoculture seule en donnant à plusieurs 
reprises un staphylocoque doré permit seule de réformer le diagnostic; 
la signature de l’affection fut d’ailleurs apportée ultérieurement par 
l’apparition d’une ostéomyélite suppurée à staphylocoque doré; cette 
infection se compliqua également d’endocardite aortique et finit par 

Nous n’ayons trouvé le staphylocoque doré dans le sang qu’une seule 
fois comme agent'd’infection secondaire. C’était au cours d’une fièvre 
typhoïde et il semble que dans ce cas le staphylocoque ail eu une part 
véritablement active dans la constitution du tableau clinique : il se pro¬ 
duisit des embolies cutanées avec formation de bulles purulentes dont 
fut isolé le même staphylocoque doré que dans le sang. Le malade 
présenta d’aillpurs d’emblée des symptômes de haute gravité: ictère; 
torpeur profonde, albuminurie intense et ne tarda pas à succomber; 
Notons que, dans ce cas, le staphylocoque doré s’est développé dans le 
ballon de culture plus rapidement que le bacille d’Éberth, ce qui prouve 
bien qu’en face d’une infection à forme typhoïde et à point de départ 

présence dans le sang d’un staphylocoque ou d’un streptocoque ; il faut 
surveiller les cultures et rechercher l’agglutination du bacille d’Éberth èt 
des paratyphiques. Ce n’est qu’en présence des résultats négatifs de ces 






procédé. Nous avons pi 
avec M. Faure-Beaulieu q 

C’est dans les cas d’infections générales gonococciques très graves 
avec état typhoïde et parfois compliquées d’endocardites que l’on a 




servi de point de départ à la thèse inaugurale de M. Stephen Portret. 

On sait quels services a rendus depuis lors l’hémoculture pour le dia¬ 
gnostic des septicémies méningococciques à' forme de fièvre inter¬ 
mittente et de quelle importance est alors la découverte du méningo¬ 
coque dans le sang puisqu’elle permet de faire bénéficier le malade de la 
sérothérapie spécifique. 

En rassemblant les observations éparses dans la littérature Wdicale 
française et étrangère nous avons montré quel intérêt le clinicien peut 

infectieuses les plus diverses : au cours du charbon, où le prélèvement de 
10 à 20 cc. de sang peut mettre en lumière un passage de la bactéridie 
charbonneuse dans la circulation, compatible pourtant avec la guérison ; 
au cours de la septicémie pesteuse dont de nombreux exemples ont été 




L’INFECTION DESCENDANTE DES VOIES 
URINAIRES 


Un cas de cystite à bacilles d’Éberth. Prophylaxie urinaire de la fièvre typhoïde. 
En coll. avec M. Léopold Lrfvi. — Bull, et Mém, de la Soc. méd. des H6p., 






en urinant, hématurie légère et pyurie. Les urines contenaient des quan¬ 
tités innombrables de bacilles d’Éberth, à l’état de pureté, si bien qu’en 
agitant un tube d’urine on voyait s’y produire des ondes moirées sem¬ 
blables à celles que donnent les cultures de bacille typhique en bouillon. 

Au bout de huit jours, les phénomènes douloureux vésicaux avaient 
complètement disparu et l’urine était redevenue claire ; elle contenait 
encore néanmoins du bacille d’Éberth. Le malade quitta alors l’hôpital. 



Smith et de Gwyn) présente une importance considérable au point de 
vue de la prophylaxie de la fièvre typhoïde . 

Non seulement les typhiques éliminent par leurs urines des bacilles 
d’Éberth au moment de la défervescence de leur maladie, et les urines 





•doivent être désinfectées à l’égal des fèces ; mais encore, après la guérison 
de la fièvre typhoïde, les urines peuvent continuer à renfermer , pendant des 
semaines, des mois et même des années, des quantités innombrables de bacilles 
d'Êberth et peuvent devenir ainsi un des facteurs les plus actifs de la dissémi¬ 
nation de la dothiénentérie. 

C’est pourquoi il serait peut-être bon de prescrire systématiquement à 
tous les typhiques convalescents l’usage de l’urotropine, poursuivi pendant 
quelques jours, poür contrarier la végétation des bacilles d’Êberth dans 
les voies urinaires et prévenir l’installation d’une bactériurie chronique. 

l’attention sur le rôle des porteurs urinaires chroniques de bacilles 
d’Êberth dans la propagation de la fièvre typhoïde. 

d’ailleurs plus important, des porteurs intestinaux de bacille typhique 
dans la dissémination de la fièvre typhoïde. Il n’en reste pas moins que 
les porteurs urinaires sont particulièrement dangereux en raison de la 
quantité innombrable de germes qui pullulent dans leurs urines, si bien 
que nous avons crq devoir attirer à nouveau l’attention sur ce point dans 
un mémoire publié en 1912 avec M. Abrami. 

Les fièvres paratyphoïdes sont, comme la fièvre typhoïde éberthienne, 
susceptibles de déterminer des infections descendantes des voies uri¬ 
naires. Avec M. A. Coyon nous avons eu, pendant la guerre, l’occasion 
d’observer deux soldats qui, au décours d’un paratyphus B, présentèrent 
des symptômes de cysto-pyélite avec urines purulentes contenant 
d’innombrables bacilles paratyphiques B. 

L’un de ces sujets guérit rapidement. Chez l’autre l’infection des voies 
urinaires passa à l’état chronique : l’examen cystoscopique et le cathété¬ 
risme urétéral montrèrent des lésions de cystite et une dilatation notable 
du bassinet gauche d’où s’écoulait une urine purulente. Ce sujet, malgré 

bacilles paratyphiques B. ’ ? ? 

A la même époque il nous était donné d’observer plusieurs cas d’une 











L’INFECTION DESCENDANTE DES VOIES 
BILIAIRES 

LA PATHOGÉNIE DES ICTÈRES INFECTIEUX 






typhoïde est due à ce que ce bacille, qui pullule dans l’intestin, remonte 
le long du cholédoque et parvient jusque dans la vésicule par voie ascen¬ 
dante. 

Les travaux de Fütterer, Blachstein, Welch, Chiari, Harwey Cushing, 
Pawlowski, Fœrsler et Kayser,,Dôrr, en contradiction du reste avec les 
recherches de Métin et de Heck, nous ont conduit à penser que la 
conception classique de l’infection ascendante des voies biliaires n’est 
pas conforme à la réalité des faits. En effet, la fièvre typhoïde étant 
avant tout une septicémie, il parait plus logique d’admettre que le bacille 
d’Éberth est apporté au foie par la voie circulatoire et éliminé par les 
voies biliaires qui peuvent à leur tour être lésées. 

Une série d’expériences que nous'avons poursuivies avec M. Abrami 
a montré le bien-fondé de cette conception. Nous avons injecté dans la 
veine marginale de l’oreille d’une série de lapins 1 à 2 cc. d’une émul¬ 
sion de culture sur gélose de bacilles typhiques; au bout d’un temps 
variable les animaux ont été sacrifiés,par saignée à la carotide, et le sang 
total a été ensemencé en ballon d’eau peptonée. Immédiatement après la 
mort, les animaux ont été autopsiés ; l’aspect macroscopique des organes 
et particulièrement de la vésicule a été soigneusement étudié. La bile, 
la rate, le foie, les urines et le contenu de l’intestin grêle ont été ense¬ 
mencés. 

Sur. 25 lapins examinés bactériologiquement dans un laps de 
temps variant de un à six jours après l’inoculation intraveineuse d’une 
émulsion de bacilles typhiques, seize fois la .bile contenait le microorga¬ 
nisme injecté. Chez les lapins sacrifiés à partir du séptième jour après 
l’inoculation, nous n’avons plus jamais trouvé de microbes dans la bile 

bien qu’infectée, conserve son aspect normal. Au bout de 48 heures 
elle est fluide, granuleuse, brun jaunâtre. Les 5°, 4 e et 5' jours après 
l’inoculation, la vésicule biliaire apparaît tantôt fortement distendue, 
tantôt rétractée, mais de coloration blanche ou blanc jaunâtre; le 
contenu de la vésicule est tantôt homogène, épais, d’aspect purulent, 
tantôt séreux, incolore avec des flocons blancs, Le nombre de bacilles 

La paroi de la vésicule est épaissie, la muqueuse rouge. Dans un cas 
il existait quelques adhérences autour de la vésicule. 








Il nous a semblé que, pour réaliser l’infection descendante des voies 
biliaires, l’infection sanguine doit être assez grave et assez prolongée. 
Les bacilles d’Éberth injectés dans les veines des lapins neufs peuvent 
être décelés dans la circulation pendant cinq jours. Le sixième jour nous 
n’en avons jamais plus trouvé. En pareil cas nous avons vu que le pas¬ 
sage du bacille d’Éberth'è travers le foie s’accompagne de lésions hépa¬ 
tiques minimes, mais nettes, consistant surtout en nodules leucoey- 
tiques dans les espaces portes et même à l'intérieur des lobules. 

Dans une autre série d’expériences, nous avons commencé par vac¬ 
ciner les lapins contre le bacille d’Éberth au moyen d’injections sous- 
cutanées minimes et répétées de ce microbe. Chez ces animaux ainsi 


préparés, les bacilles injectés ensuite dans les veines ne restent pas plus 
retrouve l’infection des voies biliaires et des inoculations intraveineuses 


répétées nous ont permis de réaliser des cholécystites supputées très 
accentuées. Chez tous ces animaux, nous avons constaté une forte infil- 








use et de la profondeu 
ueuse est à peu près n 









et ne disparut que te trente-cinq 
pratiquée au moment où l’ictèr 
sa disparition, donna tes deux f 


le ta maladie. L’hémoculture 
as intense, et répétée après 
microbe. C’était un bacille, 
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agglutiné à 1 pour 2000 par le sérum de la malade, qui de son côté était 
sans action sur les bacilles typhique et paratyphique A et B. 

Dans une autre observation, c’est un bacille paratyphique B que nous 
avons isolé du sang. Il s’agissait d’une femme, enceinte de huit mois, qui 
après cinq jours d’une maladie caractérisée par de la fièvre, de la céphal- 

présenta un ictère qui s’accentua rapidement, sans être jamais très 
intense. Là guérison survint au bout de quinzejours, l’affection ne s’étant 
pas départie de son caractère de bénignité. Le cinquième jour l’hémocul¬ 
ture nous a permis d’isoler un bacille paratyphique B; cinq jours 

négative. 

D'autres observations d’ictères infectieux survenus au cours d’infec¬ 
tions éberthiennes ou paratyphiques démontrées par l’hémoculture ont 
été rapportées par Savÿ et Delachanal, par Abrami et Gautier, par 
Démanché, par Olaf Scheel. Dans ces cas, la pathogénie de l’ictère ne 
paraît pas douteuse : c’est un ictère hématogène, résultant de la locali¬ 
sation hépato-biliaire des bacilles apportés par la circulation sanguine. 

Nous avons pensé avec M. Abrami que cette pathogénie, si évidente 
en pareil cas, ne doit pas être réservée aux ictères typhiques et paraty¬ 
phiques. Nous avons estimé que les ictères infectieux bénins, et notam- 

la propagation d’un catarrhe duodénal au cholédoque et même à la for- 

ne sont également que l’expression d’une infection générale secondaire¬ 
ment localisée au foie. Il nous a paru que c’est du côté du sang plutôt 
que du côté de l’intestin que doivent porter les investigations propres à 
élucider l’origine de ces ictères. 

Il existe d’abord toute une catégorie d’ictères qui méritent le nom 
d 'ictères secondaires , parce qu'ils apparaissent nettement comme une com¬ 
plication survenant au cours d’une maladie septicémique déjà existante. 
Tels Sont la plupart des cas d’ictères typhiques ou paratyphiques auxquels- 
nous avons déjà fait allusion et notamment nos deux observations 
personnelles où la jaunisse n’a guère été qu’un accident épisodique au 
milieu de symptômes généraux prédominants et plus durables. 

L’ictère qui survient parfois chez les pneumoniques apparaît comme 
un autre exemple d’ictère secondaire à un état septicémique. 











le sang ne peut se fixer d’emblée et exclusivement sur le foie, comme 
il se fixe parfois sur le rein, les méninges, les articulations. 

Cette hypothèse que nous avions formulée en 1910 a trouvé sa confir¬ 
mation : nous avons eu l’occasion d’observer en 1917 uii jeune soldat, 
qui fut atteint de maladie'fébrile à début brusque, compliquée quelques 
jours plus tard d’un ictère foncé avec décoloration des matières 
fécales. Pendant la phase fébrile préictérique, l’hémoculture donna un 
pneumocoque typique. A aucun moment on ne perçut chez ce sujet de 
symptômes thoraciques et l’ictère se prolongea quelques jours après la 
chute de la température. 

Parmi les ictères infectieux secondaires à des états septicémiques, 
citons encore certains ictères observés au cours de streptococcémies, 
des staphylococcémies, des gonococcémies (Widal et Étienne May). 
Citons également les ictères des colibacillémies qui peuvent succéder 
à des infections urinaires, mais qui peuvent également compliquer des 
infections à point de départ intestinal, comme nous en avons rapporté 
deux cas avec le Prof. Widal et M. Brodin. 

Dans-tous ces ictères, les hémocultures ont fait la preuve d’un état 
septicémique précédant l’apparition de la détermination hépatique et il 
ne peut être question d’infection ascendante des voies biliaires. 

Aux ictères secondaires, véritables complications apparaissant au 
cours d’états infectieux déterminés, on peut opposer les ictères infectieux 
bénins ou gravés, maladies autonomes et dont l’étiologie est restée 
longtemps mystérieuse. C’est à propos de ces ictères, que l’on peut dési¬ 
gner sous le nom de primitifs ou de protopathiques, qu’on a surtout 
invoqué l’intervention d’un catarrhe düodénal propagé au cholédoque 
avec ou sans formation d’un bouchon muqueux. Noüs avons défendu 
l’opinion que ces ictères, primitifs en apparence, reconnaissent en réalité 
pour cause, comme les ictères secondaires, une infection sanguine frap¬ 
pant secondairement lé foie. 

Les microorganismes qui provoquent ces ictères primitifs ne réalisent 
parfois, avant de léser la glande hépatique, qu’une bactériémie transi¬ 
toire qui reste silencieuse ou ne provoque que des phénomènes morbides 
insignifiants : quelques frissons, un peu de céphalalgie et de courbature, 
ùn état de malaise général ; la jaunisse est le premier symptôme 
frappant. 

D’autres fois, la septicémie est plus grave : elle s’affirme déjà par un 








FIÈVRE TYPHOÏDE 
ET FIEVRES PARATYPHOÏDES 


1. Valeur comparée du séro-diagnostic des fièvres typhoïde et parathyphoïdes 
chez les sujets vaccinés et chez les non-vaccinés contre la fièvre typhoïde. 

En coll, avec M. A. Coy'on. — Bull, et Mém. (le la Soc. Me'd. des Hôpitaux, 
1916, p. 1209. 

L’énorme épidémie de fièvre typhoïde et de fièvres paratyphoïdes 
qui a éclaté dès les premiers mois de la grande guerre a suscité toute 
une série de travaux venus des laboratoires de l’armée et de l’intérieur, 
qui a paru remettre un instant en question la valeur de la séro-réaction 
de Widal. Certains auteurs ont cru pouvoir avancer qu’en, raison de la 
présence de coagglutinines à côté de l’agglutinine spécifique dans le 
sérum des sujets atteints de fièvre typhoïde ou de paratyphus, la 
recherche de l’agglutination ne permettait pas en clinique de distinguer 
ces maladies l’une de l’autre et que seule l’hémoculture pouvait à ce 
point de vue donner une réponse satisfaisante. 

Les mêmes auteurs s’étaient demandé si la pratique de la vaccina¬ 
tion antityphoïdique introduite dans l’armée dès avant la guerre et 
poursuivie largement depuis le début de la campagne ne pourrait, elle 
aussi, fausser les résultats de l’agglutination; et ils avaient conclu par 
l’affirmative. 

En ce qui concerne la possibilité de distinguer entre elles les fièvres 
typhoïdes et les fièvres parathyphoïdes au moyen du séro-diagnostic, 
l’observation de cas assez nombreux, avantla guerre, ne nous avait laissé 
aucun doute. Nous avions vu que dans les cas où il existait dans le sérum 
d’un malade des phénomènes de coagglutination, il suffisait de pousser, 







La. vaccination antityphique laisse dans le sérum de certains individus 
des propriétés agglutinantes vis-à-vis du bacille d’Éberlh pouvant 
atteindre longtemps après le taux de 1 pour 100 et iflême, exceptionnel¬ 
lement, de 1 pour 200. C'est seulement en face d’une agglutination 
dépassant nettement 1 pour 200 et en l’absence d’agglutination à un taux 
élevé des bacilles paratyphiques A et B qu’on est en droit de conclure 
à une fièvre typhoïde chez les vaccinés. 

La persistance de l’agglutination chez les vaccinés n’entrave en rien 
le séro-diagnostic chez les sujets atteints de paratyphoïde A et B. Si 

maladie ou se montrer inférieure à l’agglutination du bacille d’Éberth, 
il suffit de répéter les prises de sang. Il vient un moment où l’aggluti- 

résultats de l’hémoculture. L’apparition de l’agglutination spécifique est 
souvent tardive dans les paratyphoïdes et particulièrement dans la para¬ 
typhoïde A : il faut la rechercher parfois après la disparition des phéno¬ 
mènes morbides généraux pour arriver à la mettre en lumière. 

Si l’hémoculture est susceptible de donner une réponse plus précoce 
que le séro-diagnostic, elle n’est utilisable qu’à portée d’un laboratoire ; 
elle échoue quand la période septicémique de la maladie a pris fin ; cette 
période septicémique peut être courte dans les fièvres paratyphoïdes. 

Il est, donc important de savoir que le séro-diagnostic suffit à lui seul 










la leucocytose sanguine, permet de dépister assez aisément ces poussées 
évolutives de tuberculose. On peut être certain que si l’hémoculture 
pratiquée aussi près que possible du début reste stérile, si le séro¬ 
diagnostic plusieurs fois répété pendant la maladie demeure négatif 
avec les trois bacilles, on peut écarter l’hypothèse d’une dothiénentérie 
ou d’un paratyphus; si, en même temps, l’examen hématologique montre 
l’absence d’hyperleucocytose, la maladie ne peut guère être dans nos 
climats qu’une tuberculose aiguë. 

Alors même que Ton a affaire à une fièvre typhoïde ou paratyphoïde 
démontrée par l’hémoculture et le séro-diagnostic, l’apparition des symp¬ 
tômes pulmonaires que nous avons décrits incline trop souvent à penser 
qu’il s’agit peut-être d’une tuberculose développée au cours d’une fièvre 
typhoïde, car on a beaucoup répété que la fièvre typhoïde évoluant chez 
les tuberculeux latents favorise le développement d’une phtisie à marche 
rapide. La grande épidémie de la guerre récente a montré qu’au contraire 
la tuberculose ne se montre qu’exceptionnellement chez les typhiques ét 
que les complications pulmonaires survenant au cours de cette maladie 
sont de même nature que l’infection générale elle-même. 

Le procédé bactériologique de choix pour le diagnostic exact des 
pneumopathies de la typhoïde et des paratyphoïdes est la ponction du 
poumon qui peut donner quelques gouttes de sérosité sanglante conte¬ 
nant du bacille typhique ou paratyphique décelable par l’ensemencement. 
Occasionnellement on pourra examiner le liquide pleural au point de vue 
cytologique et bactériologique. 

• La culture des crachats est plus délicate en raison de la contamina¬ 
tion constante du produit ensemencé par des germes multiples qui 
risquent de masquer l’agent spécifique. Le meilleur procédé, pour obtenir 
en pareil cas les bacilles typhique ou paratyphique, est d’ensemencer 
les crachats en bile où la multiplication de ces bacilles se fait avec une 
activité toute spéciale.. 

5. Ophtalmoplégie bilatérale au cours d’iine fièvre typhoïde. En coll. avec MM. Ét. 

May et Collet. — Bull, et Mem. (le la Soc. Me'd. des Hôpitaux, 1912. T. Iï, 

Une jeune fille de 18 ans fut prise, au cours d’une fièvre typhoïde 
évoluant depuis sept semaines, de céphalalgie, de photophobie, de troubles 





















nales. Il a toutefois rappelé qu’un des symptômes de ces poussées hyper¬ 
tensives, la disparition du dicrotisme du pouls, avait été signalée en 1891 
par Bouchard et que celui-ci l’avait notée comme un présage d'hémorragie 
intestinale. Cette disparition du dicrotisme du pouls s’est montrée chez 
notre malade avep la plus grande netteté. 

Après lui,. Crile, Carrière et Dancourt, Huchard et Amblard, 
Barach, Olmer et Roger Voisin ont apporté des observations qui 

la fâcheuse signification pronostique qui s’attache à une subite élévation 
de la tension artérielle dans la fièvre typhoïde. L’hypertension artérielle 

tôme précurseur ou initial d’une perforation, d’une localisation pulmonaire 
et même du délire. Ces deux dernières complications se sont justement 
présentées chez notre malade. 

Deux symptômes, que nous n’avons pu relever chez aucun des auteurs 
que nous venons dé mentionner, ont tenu une place importante dans notre 
observation et ont achevé de caractériser la crise d’hypertension arté¬ 
rielle : ce sont la polyurie et les èpitascis. 

Là polyurie, à 3 1. 500 le premier jour, à 2 1. 500 le deuxième jour, a 
été le premier phénomène qui a attiré notre attention. Cette polyurie 
claire, qui ne répondait pas à une ingestion plus considérable de boissons 
et qui, loin de se montrer comme un présage favorable, coïncidait au 
contraire manifestement avec une aggravation de l’état général, nous a 
fait, en même temps que les modifications du caractère du pouls, soup¬ 
çonner l’hypertension que le sphygmomanomètre nous a tout de suite 
révélée. L’apparition subite de-cette polyurie a la valeur d’une véritable 
expérience établissant l’influence exercée par l’état de la pression artérielle 
sur la fonction rénale. 

La production d’épistaxis n’a pas non plus été mentionnée par les 
auteurs cités plus haut. Elles nous paraissent avoir été, chez notre malade, 
sous la dépendance des poussées hypertensives, d’autant plusqu’il n’avait, 
à aucun moment, saigné du nez depuis le début de sa dlothiénenthérie. 
Ces épistaxis ont été du reste extrêmement abondantes et ont, avec les 
hémorragies intestinales, contribué à la déchéance de l’état général. 






pratique de la vaccination antityphique et antiparatyphique en nous fon¬ 
dant d’une part sur les statistiques officielles et d’autre part sur les faits 
dont nous avions été témoins pendant notre séjour aux armées. 




SEPTICÉMIES COLIBACILLAIRES 










colibacillaire qù’après isolement du colibacille chez l’individu vivant. 
Depuis longtemps les prélèvements aseptiques pratiqués au cours des 
interventions chirurgicales et les ponctions exploratrices avaient mis 
hors de doute les aptitudes pathogènes du colibacille, que l’hémoculture 

Exceptionnellement, les infections colibacillaires semblent pouvoir 
être exogènes, c’est-à-dire dues à des colibacilles venus de l’extérieur, par 
exemple à l’occcasion de toxi-infections alimentaires par les pâtés, les 
saucisses, et aussi par les huîtres, et même par le transport de malades à 
malades de colibacilles virulents. 

Dans l’immense majorité des cas, les infections colibacillaires sont 
d’origine endogène. Un colibacille saprophyte devient subitement patho¬ 
gène pour un individu qui l’a jusque-là hébergé sans inconvénients. 
Cette exaltation de la virulence du germe est très fréquemment en rap¬ 
port avec des altérations anatomiques ou des troubles fonctionnels soit 
des organes où le colibacille végète à l’état normal, soit de ceux où il 
peut facilement pénétrer. Tantôt le colibacille intervient seul et reste 
seul en cause; tantôt il profite des délabrements provoqués déjà par 
d’autres germes et, en raison de sa rapide multiplication, il prend une 
importance considérable dans le développement ultérieur des accidents. 


Le colibacille, pour envahir la circulation et provoquer des septi¬ 
cémies et des pyohémies, peut partir de l’intestin, dont il est le com- 








•voisinage ; c’est ce qui se passe dans l’appendicite. D’autres fois, la i'.oli- 
bacillémie se rattache à des phénomènes d’entérite plus diffus, plus 
superficiels et plus bénins. 


Les colibacillémies d’origine appendiculaire évoluent généralement 
sous l’aspect d’une grande pyohémie, caractérisée par une fièvre irrégu¬ 
lière, entrecoupée de grands frissons annonçant des exacerbations ther¬ 
miques, qui dépassent souvent 41". Bientôt le foie devient gros et dou- 

mésentériques, de la pyléphlébite, des foyers suppurés intra-hépatiques, 

que nous nous sommes attaché ' tout particulièrement à étudier, sont 
plus intéressantes pour le médecin et leur diagnostic est entouré de 
difficultés. 


Dans certains cas le début est brusque, marqué par des douleurs 
abdominales, des vomissements, de la diarrhée qui peuvent céder rapi- 




















Le colibacille n’intervient au contraire que rarement dans les infec¬ 
tions d’origine utérine et les symptômes qu’il détermine alors diffèrent 
trop peu de ceux que provoque le streptocoque, agent ordinaire de ces 
infections, pour que le diagnostic de colibacillose puerpérale puisse 
être posé par les seuls procédés cliniques. 

Quant aux colibacillémies secondaires à des poussées d’entérite plus 
ou moins nettes et évoluant avec une courbe fébrile continue, leur 
ressemblance avec les fièvres typhoïde et paratyphoïdes est également 
trop étroite pour qu’on puisse les en distinguer d’après les seuls 
symptômes observés. 

Le seul îqoyen de démontrer l’origine colibacillaire d’une infection 
générale consiste donc à isoler le colibacille pendant la vie, soit d’un 
foyer métastatique ou suppuré, soit du. sang circulant. L’hémoculture, 
lorsqu’il s’agit d’une infection à température continue, doit être pratiquée 
d’une façon aussi précoce que possible etles faits que nous avons person- 
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agglutiner le colibacille provenant de son hémoculture au taux de 
1 pour 5000. Malheureusement il s’agit là d’une agglutination étroitement 
spécifique, exercée par le sérum d’un sujet infecté envers ,1e microbe 
qui l’infecte et aucunement envers un colibacille quelconque conservé 
au laboratoire comme on conserve une souche de bacille d’Éberth. De 

montre parfois doué de propriétés agglutinantes vis-à-vis de certains 



SEPTICÉMIES PN.EUMOCOCCIQUES 
ORIGINE SANGUINE DE LA PNEUMONIE 


>n pulmonaire tardive. Origine sanguine de la 



On admet en général, pour expliquer l’apparition de la pneumonie, 
que le pneumocoque, présent dans la bouche et le pharynx, descend le 
long de l’arbre bronchique et pénètre jusqu’à l’alvéole pulmonaire dont 
il détermine l’inflammation. L’observation de deux malades que nous 
avons pu étudier complètement au point de vue clinique et au point de 
vue bactériologique nous a déterminé à admettre, avec MM. P. Abrami 
et E. Joltrain, une autre conception pathogénique de la pneumonie 
franche aiguë. 

Les accidents présentés par ces deux malades ont consisté en une pre¬ 
mière période de fièvre, avec état infectieux rappelant en tous points une 
fièvre typhoïde, sans localisation viscérale. Dans les deux cas l’hémocul¬ 
ture pratiquée pendant cette période a donné du pneumocoque à l’état 
de pureté et le séro-diagnostic s’est montré négatif. Au bout de dix jours 
de cette évolution les malades ont ressenti brusquement un point de 
côté; puis des signes stéthoscopiques de pneumonie ont fait îeur appa¬ 
rition. Dans l’un, et l’autre cas, la pneumonie a évolué pendant les neuf 
jours qui ont suivi l’apparition du point de côté de la façon la plus 
classique, puis la défervescence s’est faite normalement. 










INFECTIONS A PNEUMOBACILLES 
DE FR1EDLANDER 



la circulation sanguine par ce microbe. Nous avions été frappés à ce 
moment de l’aspect particulier des lésions macroscopiques et microseo- 







de l’organe, et leur consistance ferme. Dans les lésions peumobacillaires, 
aucune réaction de cet- ordre : des raptus hémorragiques, des cellules 
méconnaissables, des nappes de détritus grumeleux englobant des restes 
de cloisons déchiquetées, le tout noyé dans les masses microbiennes, 
tel est l’aspect typique. Nullement systématisée, cette lésion semble 
s’étendre en surface, sans égard à la texture des tissus qu’elle détruit. 
C’est vraiment, et à la lettre, la nécrose septique du poumon qui s’oppose 
aux inflammations dues par exemple au pneumocoque et s’apparente, 
selon nous, beaucoup plus à la gangrène-, seul, le: caractère de putridité, 
pathognomonique de la gangrène et dû à la présence des anaérobies, 
distingue celle-ci de ta nécrose pnéumobacillaire du poumon ; mais c’est 
la même abondance de la flore microbienne, la même mortification du 










à pneumobacilles de Friedlânder et que l’on retrouve dans les observa¬ 
tions que nous avons étudiées. Certains signes cliniques : intensité de la 
matité, rudesse particulière du souffle tubaire, aspect sanglant des cra- 











donc en ligne de compte dans la destinée du streptocoque qui a 
pénétré dans le sang. 

Les travaux classiques de Widal et Bezançon ont établi l'identité des 
streptocoques saprophytes de nos muqueuses et des streptocoques 
pathogènes. Tout individu porte normalement sur lui de quoi contracter 
une maladie à streptocoques. Mais on sait depuis longtemps que les 
septicémies à streptocoques peuvent avoir pour origine la contagion, 
l’apport d’un streptocoque étranger hautement virulent. Les travaux 

de streptocoques hémolytiques dans la dissémination des affections à 
streptocoques de toutes sortes. 

On sait qué Schottmüler, en se fondant sur l’aspect que prennent les 
colonies de streptocoques sur les plaques de gélose au sang, a distingué 
deux types de ce microbe : le streptocoque pyogène, hémolytique, 
trouvé dans le sang des sujets atteints de septicémies traumatiques, de 
phlegmons, de septicémie puerpérale, d’érysipèles, et le streptococcus 
viridans ou mitior non hémolytique qui se rencontre surtout dans le 
sang des sujets atteints d’endoCardite à marche lente. Enfin Schottmüller 
a fait jouer un grand rôle à un streptocoque strictement anaérobie, le 
streptococcus putridus,dans la genèse des septicémies consécutives à 
l’accouchement et surtout à l’avortement. 

D’une façon générale, les rapports existant entre les streptocoques 
hémolytiques ou non hémolytiques d’une part et l’aspect de l’infection, 
tels que les a établis Schottmüller, restent vrais dans leurs grandes 
lignes. Ce sont ^es streptocoques fortement hémolytiques qu’on rencontre 

graves aveo réactions fébriles violentes, d’endocardites malignes à 
marche rapide, de fièvres puerpérales intenses ; c’est lui qui s’est montré 
présent pendant la guerre comme agent des septicémies des blessés. Par 
contre, d’accord avec Schottmüller, Lenhartz a depuis longtemps dési¬ 
gné le streptococcus mitior ou viridans comme l’agent le plus fréquent 
des endocardites à marche lente, opinion que nous voyons reproduite en 
France par Debré et par Vaquez. Libman déclare que toutes les endo¬ 
cardites streptococciques à marche lente qu'il a observées étaient dues aq 
streptococcus viridans. Mais il y a des exceptions à cette règle, et Ton 
a pu trouver des streptocoques hémolytiques comme agents d’endocar¬ 
dites à marche lente. 




ans a parfois entraîné une mort rapide et sur ceux, plus 
streptococcus pyogenesa déterminé des endocarditeslentes.il 
[ue les points de départ des septicémies réalisées 
>nt les mêmes : ce sont surtout le rhino-pharynx et 





insisté également sur les localisations hépatiques, entraînant du subictère 
ou même de l’ictère franc signalées par Le Noir et Gouget, et plus récem¬ 
ment par Quénu et Joltrain et par Abrami, Ch. Richet fils et R. Monod. 

Le streptocoque est d’ailleurs d’une nocivité particulière chez les 
sujets présentant des altérations chroniques du foie et particulièrement 
chez les cirrhotiques. Le moindre passage de streptocoques dans le sang 
à la suite d’une excoriation cutanée, d’une lymphangite, d’une angine 
bénigne est assez souvent, chez ces sujets, le signal d’une péritonite 
mortelle. Nous avons assisté, avec Jean Lévesque et Étienne Bernard, à 
l’évolution de plusieurs de ces péritonites; elles ne se traduisent que 
par des douleurs abdominales minimes, par une plus grande tension de 
l’abdomen, par quelques vomissements, parfois seulement par du hoquet ; 
la témpérature reste normale ou atteint à peine 38° ; mais l’adynamie est 
extrême et la mort survient en trois ou quatre jours dans le collapsus. La 
transformation de la formule cytologique mécanique du liquide d’ascite 
en formule à polynucléaires, la constatation du streptocoque à l’examen 
direct et dans les cultures de ce liquide permettent seules d’affirmer le 
diagnostic. L’hémoculture est positive. A l’autopsie, l’observateur pré¬ 
venu ne trouve en général que quelques flocons fibrineux flottant dans la 
sérosité ascitique. Si le diagnostic n’a pas été fait pendant la vie, la 
cause réelle.de la mort reste méconnue; on l’attribue à l’insuffisance 
hépatique. 

Les complications rénales sont également fréquentes au cours des 
streptococcémies. Elles sont de règle dans les endocardites à marche 
lente, dont on a décrit des formes rénales; en tout cas elles y provoquent 
souvent des hématuries et peuvent entraîner la mort par azotémie. Nous 
avons particulièrement attiré l’attention sur les complications rénales 
survenant au cours des septicémies streptococciques bénignes ou graves, 
non Compliquées d’endocardites. Ces néphrites peuvent se traduire par 
des hématuries et de l’albuminurie; mais assez souvent, ainsi que nous 
avons pu le constater, l’examen des urines ne rend pas compte du trouble 
de la fonction rénale. La diurèse n’est pas sensiblement plus diminuée 
et l’albuminurie n’est pas plus considérable que dans les infections non 
compliquées de néphrite grave. Mais en pareil cas il y a très souvent de 
l’azotémie et une azotémie qui peut atteindre des chiffres importants. 
Comme nous l’avons montré avec Étienne Bernard et Paul Roux, c’est 
parfois l’existence d’un abaissement de la température, contrastant 
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l'état général qui peut faire soupçonner l’accu¬ 
le sang et faire découvrir la néphrite. C’est là 
elopperons plus longuement en exposant nos 


Pour établir le diagnostic des streptococcémies, il y a lieu de tenir 
dompte tout d’abord du point de départ de l’infection : toute septicémie 
consécutive à une blessure des téguments, à une infection utérine, à 
une angine, à une otite, à une ulcération de la bouche, du pharynx, de 
l’œsophage, à un érysipèle, à une scarlatine, est à peu près à coup sûr 
streptococcique. La recherche de la leucocytose sanguine rendra éven¬ 
tuellement des services pour écarter la fièvre typhoïde, la tuberculose, 


la mélittocoecie. 


Si les streptocoques pyogènes se développent très bien en eau 
peptonée, en bouillon ordinaire, ou en gélose simple, le streptocoque 
viridans se développe mieux en bouillon T ou en gélose T glucosés. Il y 
aura donc avantage à employer ces milieux pour les hémocultures. Il est 
bon de penser à la possibilité des septicémies à streptocoques anaérobies 
et on pourra pour les rechercher recourir au procédé des deux cuvettes 
de verre emboîtées l’une dans l’autre suivant la technique récemment 
préconisée par Boëz. 

Les infections streptococciques sont mal famées. Tous les médecins 
ont été témoins des désastres qu’elles occasionnent et, pour beaucoup, 
la constatation d’un streptocoque dans le sang équivaut à un arrêt de 
mort. Aussi, certains observateurs, ayant vu guérir des cas de septicé¬ 
mies streptococciques gravés, ont-ils une tendance à attribuer à la 
thérapeutique qu’ils ont utilisée l’heureuse issue de la maladie. Mais on 
ne saurait apporter trop de prudence dans l'appréciation de ces résultats. 

Lorsque l’on conduite les statistiques des cas où l’hémoculture s’est 
montrée positive, on s’aperçoit que les guérisons ne sont pas exception¬ 
nelles, aussi bien dans les faits où n’est intervenue qu’une thérapeutique 
banale que dans ceux où, divers traitements spécifiques ayant été tout 
d’abord employés sans succès on a laissé ensuite la maladie suivre son 


Les septicémies streptococciques n’ont ni évolution cyclique, ni durée 
déterminée. Elles sont susceptibles de se terminer assez rapidement et 
même rapidement par une guérison spontanée après avoir inspiré de 
grandes inquiétudes. Peut-être certains succès, prompts et inespérés, 





















Le sérum du malade a nettement agglutiné le méningocoque A à 



première injection du sérum antiméninnogoccique A, la température 
tomba définitivement et la guérison survint. 


différents méningocoques mérite donc d’être tentée dans les cas où l’on 
soupçonne une infection à méningocoques et où ce germe ne peut être 
décelé ni dans le liquide céphalo-rachidien, ni dans le sang. Cette 
méthode a d’ailleurs été préconisée par M. Dopter. Elle ne nous a 
du reste donné des résultats que chez le malade dont nous venons de 
parler. Nous l’avons depuis lors recherchée sans succès dans plusieurs cas. 




La ponction lombaire a donné la preuve de la curabilité des ménin¬ 
gites cérébro-spinales en montrant dans certains cas la disparition com¬ 
plète de tout élément cellulaire hors du liquide céphalo-rachidien après 
la guérison clinique de cette maladie. Il était intéressant de voir si, dans 










des méningites qui s’accompagnent de lésions cérébrales ou bulbo-médul- 
laires ». Sans doute à la période d’état, dans la plupart des cas, les 
signes nerveux sont masqués par les signes méningés plus bruyants. 

Comme l’ont bien montré le Prof. Claude et M. Lejonne, cè que l’on 
désigne habituellement sous le nom de séquelles de la méningite cérébro- 









bites, de pleurésies, de pneumopathies inflammatoires, de méningites, 
de myélites, de néphrites suppurées, de myosites, de manifestations 



certaines contaminations blennorragiques puisées à la même source et 
au même moment ont abouti à une infection généralisée plus ou moins 
grave. Ahmaiin, ayant inoculé dans l’urètre d’un étudiant une culture de 
gonocoque isolé du sang d’un homme atteint d’infection blennorragique 
généralisée, a vu se développer, chez ce sujet bénévole, non seulement 
une uréthrite, mais aussi une septicémie avec localisations secondaires 
dans les gaines synoviales et au poumon. 

Au point de vue clinique, on peut diviser les septico-pyohémies bien 






d’arthropathies il faut toujours y songer. Le gonocoque manque souvent 
à l’examen des épanchements articulaires; si l’on est amené à intervenir 

microbe en ensemençant un fragment de synoviale prélevé. L’hémocul¬ 
ture que l’on peut pratiquer soit en gélose glueosée,- soit en gélose ascite 
coulée en boites de Pétri, soit en bouillon ascite réparti en grands 

pagnant d’une température très élevée et continue et d’un état typhoïde. 
Le plus souvent'le gonocoque semble passer dans le sang par décharges 
rapides et aller se localiser promptement; aussi l’hémoculture, même 
dans des formes à localisations multiples, demeure-t-elle très souvent sans 
résultats. Pourtant si l’on a l’occasion de la pratiquer au début d’un accès 
fébrile, on peut avoir la chance de saisir pour ainsi dire le microbe au 
passage; c’est ainsi qu’avec M. André Lamblmg, nous avons après plu¬ 
sieurs échecs isolé un gonocoque du sang d’un homme atteint de blennor¬ 
ragie uréthrale, avec arthrite du poignet droit et éruption cutanée érythé¬ 
mateuse. Une hémoculture pratiquée au début d’un accès fébrile se 
montra positive. Une deuxième hémoculture pratiquée quelques heures 
plus tard, alors que le malade était encore en pleine fièvre* demeura sans 
résultat. 

Dans la grande majorité des cas, l’infection générale blennorragique 
évoluant sous la forme d’un rhumatisme peut être considérée comme 
d’un pronostic bénin, réserve faite des troubles fonctionnels articulaires 
qui peuvent en résulter. Même dans les formes intenses, celles où 
coexistent les arthropathies multiples et les localisations pleurales, pul- 

obtenue. Envisageant, dans notre mémoire de 1906, les trente-deux cas 
connus alors où l’hémoculture avait révélé la présence d’un gonocoque 
dans le sang, nous constations que, 22 fois, les infections gonococciques 

guérison. Mais l’étude des dix cas restants, terminés par la mort, mon¬ 
trait que l’infection avait évolué sous l'aspect d’une endocardite végé¬ 
tante; de plus, dans la plupart des autres observations publiées de 
pyohémies gonococciques mortelles avec autopsie, nous relevions qu’il 
existait une localisation sur l’endocarde. C’est là un fait qu’il importe de 
bien mettre en lumière : la constatation d’un gonocoque dans le sang, 
même en cas de phénomènes généraux intenses n’implique ancunement 








de la sérothérapie antigonococcique. 

int, à pratiquer méthodiquement l’examen cytologique di 

de céphalo-rachidien au cours des méningites cérébro- 
par le sérum antiméningococcique. Il n’est pas indiffère 
ngite cérébro-spinale, de voir apparaître la formule cyt 




suivies de réinjections de sérum antigonococci 
formule cytologique à polynucléaires se fût ti 
mononucléaires. L’étude de la formule cytolo£ 
l’avantage d’indiquer à quel moment précis on p. 
intra-articulaire sans dommage pour le malade. 

Bien que l’examen bactériologique du liqu 








INFECTIONS A MICROBES ANAÉROBIES 

I. Ictère grave d’origine hémolytique dû au bacillus perfringens. En col!. avec le 














notre malade. Sans doute il est impossible d’affirmer qu’au cours d’une 
septicémie aussi redoutable le foie n’ait joué aucun rôle dans la produc¬ 
tion de l’ictère ; mais il est également impossible de nier la part prépon¬ 
dérante qui doit revenir, dans la pathogénie de ce symptôme, au pro¬ 
cessus hémolytique lui-môme. L’intensité et la persistance de l’hémoglo- 
binémie, les caractères de cholémie purement pigmentaire présentés par 
la jaunisse, l’intégrité anatomique du foie, les résultats de l'expérimen¬ 
tation, enfin, forment un faisceau d’arguments qui, croyons-nous, rendent 
difficile toute autre interprétation. 

Les ictères infectieux d’origine hémolytique sont évidemment rares. 
Depuis que l’attention a été attirée sur eux, bien des observateurs les ont 
recherchés chez l’homme; mais les cas absolument incçntestables comme 
le nôtre sont tout à fait exceptionnels. Cela est d’autant plus remarquable 
que l’on connaît depuis longtemps les propriétés hémolytiques dont 
jouissent in vitro un grand nombre de bactéries dont les poisons, solubles 
ou adhérents, sont capables de produire la dissolution des globules 
rouges. C'est là un exemple de plus de l’absence si fréquente de parallé¬ 
lisme entre les phénomènes observés in vitro et ceux qui se produisent au 
sein de l’organisme. Notons, d’ailleurs, que l’action hémolysante des 


germes jusqu’ici étudiés est loin d’égaler celle que nous avons observée 












5. Un cas de gangrène pulmonaire traité par la sérothérapie antigangreneuse et 
la teinture d’ail. Guérison. En coll. avec M. Léon Kmobf.ro et R. I’ikdf.- 
lièvff. — Bull, n Mém. de la Soc. Méd. des Hôpitaux, ( 9 »i, p. i5iL 



La fréquence actuelle de la gangrène pulmonaire a frappé tous les 
cliniciens. Depuis la guerre, les observations, surtout étudiées au point 
de vue. thérapeutique, se sont singulièrement multipliées. Les causes de 
cette fréquence inusitée n’apparaissent pas clairement. Peut-être y a-t-il 
lieu d’incriminer pour une part la grande épidémie d'influenza et tes 
séquelles des gaz asphyxiants chez les soldats. Mais il y a surtout des 
causes inconnues, mal définies, modifications de la virulénce des germes, 
influences telluriques, qui font que les maladies ne sont pas immuables, 
au cours de l’histoire, dans leurs manifestations. 

En effet, en même temps que les cas de gangrène pulmonaire se sont 
multipliés, leur physionomie clinique a changé, elle aussi. A coup sûr la 
gangrène pulmonaire, telle que nous la voyons actuellement, ne répond 
plus, le plus souvent, à la description classique. Celle-ci met avant tout 

Dechambre, la forme subaiguë est signalée, « où la maladie peut per¬ 
sister pendant des semaines et même pendant, plusieurs mois, caracté¬ 
risée par des rémissions passagères », si nous voyons, même citer la 
forme chronique « où le sujet s’éteint peu à peu, sans avoir présenté 
d'accidents fébriles par le seul fait d’une longue suppuration du 
poumon », ces formes sont considérées comme exceptionnelles ; quel¬ 
ques lignes à peine leur sont consacrées sans aucun, détail qui permette 
d’en préciser ou même d’en assurer le diagnostic. La gangrène pulmo¬ 
naire, affection aiguë, est en même tpmps une affection d’une extrême 
gravité. De tout temps sans doute on a.vu des guérisons spontanées; 









petites poussées fébriles avec hémoptysies peu abondantes et réapparition 
de la fétidité de l’tialeine. Un quatrième malade, après avoir présenté un 
gros foyer de gangrène au poumon droit qui a rétrocédé après six injections 
de sérum antigangreneux, n’a jamais guéri complètement. Il a pris l’aspect 
d’un dilaté bronchique. Il continue à tousser et à cracher. De temps à autre 
il a de petites hémoptysies, son haleine et son expectoration redeviennent 
putrides ; les symptômes locaux reparaissent également. Depuis trois ans 
cet homme, en raison de son affection pulmonaire, est devenu un infirme, 
incapable de travailler. 

Un cinquième malade, ypérité en 1917, présenta sa première attaque 
de gangrène pulmonaire en 191^, puis une deuxième en 1920. Nous l’avons 

Dans ces cinq cas il s’est agi manifestement de formes à rechutes ; nous 
avons, pu suivre les malades pendant longtemps et être témoins de la 

pendant longtemps après leur première attaque on pourrait être amené 













nucléaires, symptomatiques d’une gangrène pulmonaire rappellent 
d’autres épanchements pleuraux amicrobiens, à polynucléaires, survenant 
au cours des pneumonies franches aiguës ou quand se constituent, au 
cours des endocardites malignes à marche lente, de petites cavernes 
pulmonaires corticales provoquées par des embolies chargées'de strepto - 

Il est probable d’ailleurs que lespyopneumothoraxputridesdelaforme 
pleurale de la gangrène pulmonaire passent par un premier stade de pleu¬ 
résie séreuse, que les anaérobies envahissent secondairement. C’estceque 
nous avons pu constater dans un cas où nous avons vu la pleurésie primi¬ 
tivement aseptique se transformer le lendemain en pleurésie putride 
riche en microbes anaérobies : l’autopsie du malade nous a montré la 

Dans ce même travail, discutant l’action du sérum anti-gangreneux, 
employé dans le traitement de la gangrène pulmonaire et que nous avons 












prurit, nous a rapidement convaincus que l’azotémie devait aller en 
progressant. En effet chaque nouveau dosage de l’urée du sérum nous 
donnait un chiffre plus élevé, si bien qu’après < un mois de séjour à 
l’hôpital, ce chiffre avait passé de 0 gr. 63 à 1 gr. 45 p. 1000. 

On sait quelle signification fâcheuse possède habituellement une 
semblable progression de l’azotémie. Aussi, chez notre malade, tuber¬ 
culeux et dont l’état devenait de jour en jour plus mauvais, avions-nous 
porté un pronostic des plus sombres, pensant que l’azotémie allait pour¬ 
suivre sa marche ascensionnelle. C’est sous cette impression que nous 
avons accédé au désir, manifesté par le malade, de manger de la 
viande; et sous l’influence de ce régime, assëz fortement carné, le relè¬ 
vement de l’état général a été si soudain que quelques jours plus tard 
nous avons abandonné toute diététique spéciale et nous avons donné au 
malade le grand régime de l’hôpital. 

Non seulement l’appétit est revenu, la torpeur a disparu, le teint s’est 
recoloré, non seulement la ration quotidienne de 15 grammes en moyenne 

























survenués au début chez notre malade ne sont pas sans faire penser à une 
sorte de.phénomène de Koch; or le véritable phénomène de Koch con- 

lymphangite ni réaction ganglionnaire, tandis que chez notre malade, 






toppement de ce chancre d’inoculation, plaide également, chez notre 
malade, en faveur d’une tuberculose de première infection, évoluant sur 
un terrain vierge de toute atteinte bacillaire antérieure. 

Il est intéressant de noter aussi, en faveur de cette interprétation des 
.lésions anatomo-pathologiques et du syndrome clinique, que notre 
malade était venu à Paris depuis huit mois seulement pour travailler. 
Sans doute les raisons qu’il avait d’avoir pu échapper jusque-là à la con¬ 
tamination bacillaire ne sont pas aussi certaines que celles qu’on relève 







SYPHILIS 


















lhez un soldat de vingt-deux ans se développa, sans phénomènes 
îraux, ni douleur, une tuméfaction de la parotide gauche, suivie, 
i jours plus tard, d'une tuméfaction de la parotide droite. Cette 
Sfaction des deux glandes augmenta progressivement. Au bout d’un 
» apparut une paralysie faciale gauche. Au bout de deux mois, les 












Sous l’influence d’un traitement par l’arsénobenzol, cette tache claire 
s’atténua progressivement et puis finit par disparaître. 

L’hématémèse, accident isolé de la syphilis gastrique, signalé déjà 
par Fiouppe, Murchison, Chiari, Soudey, Dieulafôy, a été évidemment, 
chez notre malade, le symptôme révélateur de lésions évoluant insidieu¬ 
sement depuis quelque temps déjà. Cette lésion a été certainement une 
épaisse infiltration syphilitique occupant une des faces de l’estomac et 
faisant une forte saillie dans la cavité de l’organe : ainsi peut s’expliquer 
seulement l’aspect de l’image radioscopique. Il est impossible de ne 
pas être frappé des analogies qui existent entre cette image et celle 
des biloculations gastriques. Au lieu du mince trait noirâtre qui, dans la 
biloculation, unit la grosse tubérosité au bas-fond de l’estomac, il en 
existait deux chez notre malade ; mais l’on n’en avait pas moins l’impres¬ 
sion de deux poches superposées, communiquant entre elles par deux 
étroits canaux. Or, on a signalé que la biloculation gastrique peut être 
d’origine syphilitique. 

Deux caractères de la lésion observée à l’écran chez notre malade 
sont d’une importance considérable. C’est, en premier lieu, la parfaite 
mobilité de l’estomac et, en second lieu, la parfaite indolence de cette 
lésion à la pression profonde. Ce sont là deux particularités qui ont été 
signalées par Bard dans les syphilomes de l’estomac et qui font défau* 



















ait été pratiqué. Cet examen apporte certains renseignements précis sur 
la nature des accidents. Comme le note expressément M. le professeur 
Letulle, qui a bien voulu étudier spécialement les extrémités osseuses, 
les lésions semblent avoir porté primitivement sur la capsule articulaire 
elle-même et les altérations osseuses n'ont été que secondaires. Macros¬ 



copiquement, les secondes étaient beaucoup moins importantes que les 
premières. Il s’agit donc bien d’une arthrite, mais d’une arthrite ne rap¬ 
pelant en rien celles que provoquent les agenls septiques ordinaires : 
gonocoque, streptocoque, staphylocoque ou pneumocoque. Rien ne pou¬ 
vait non plus faire songer à la tuberculose. 

Deux sortes de lésions se trouvaient juxtaposées : d’abord des lésions 
de nécrose fibrinoide très étendues, visibles au niveau des ligaments et 



été, dans leurs grandes lignes et malgré quelques phénomènes anor¬ 
maux, caractéristiques d’une arthropathie tabétique, nous inclinons 
même à penser avec Barré que la syphilis pourrait bien être directement 
à la base de toutes les arthropathies tabétiques, le tabes lui-même inter- 
venant pour donner une physionomie spéciale à la maladie, en raison de 
. l’hypotonicité musculaire, des troubles de la sensibilité profonde et des 
désordres de l’innervation sympathique dont il est la cause/ 


' Il nous reste maintenant à rechercher la raison des phénomènes 
pseudo-phlegmoneux locaux et de la réaction générale déclenchés par 
l’apparition de celte arthropathie tabétique.'Nous nous demandons s’il 
ne peut, aux dépens des tissus nécrosés et peut-être déjà transformés 
par la syphilis, se constituer, sous l’influence des ferments organiques, 
des albumines hétérogènes et nocives. La présence in situ de ces toxal- 
bummes peut expliquer les réactions inflammatoires de voisinage; leur 
passage dans la circulation sanguine, la fièvre, le délire, l’atteinte pro- 







INFECTIONS PARASITAIRES 


H. le Prof. Letulle. 


Le trichocéphale est le plus souvent un hôte inoffensif de l’intestin 
humain. Pourtant lorsqu’il s’y trouve en grande abondance il peut déter¬ 
miner trois ordres de troubles morbides : 

1° Des symptômes intéressant le tube digestif : catarrhe et ulcérations 
du gros intestin ; symptômes appendiculaires. 

2° Des symptômes nerveux. : crises épileptiformes, céphalalgie, 
méningisme et même paralysies. 

3° Des modifications du sang : anémie plus ou moins intense avec 
toutes ses conséquences. 

Un jeune nègre de 15 ans observé par nous, après avoir présenté 
pendant plusieurs semaines quelques troubles gastriques, de la fatigue, 
de l’essoufflement et même une décoloration toute particulière des tégu¬ 
ments, fut pris en même temps que de fièvre, d’épistaxis à répétition 
ayant entraîné la mort au bout de huit jours. L’examen du sang avait 
. révélé une anémie intense. Le séro-diagnostic et l’hémoculture restèrent 
négatifs. 

L’autopsie permit de constater l’intégrité de tous les appareils avec 
sidét'ose marquée du foie, de la rate et des reins. 

Le cæcum £t l’appendice contenaient une grande quantité de tricho- 
céphales. 

En présence de ces résultats nous avons conclu à l’existence d’une 
infestation à trichocéphales ayant déterminé une anémie progressive et 
des épistaxis mortelles. 

Les observations de Gibson, Borchardt, Moosbruger, Morsasca, i 








traitement de cette maladie par les injections intraveineuses de chlorhy¬ 
drate d’émétine, nous avons utilisé ce procédé chez un Malgache de 
‘22 ans, présentant pour la première fois de sa vie, depuis un mois et demi, 
des douleurs à la fin de la miction, avec émission d’urines sanglantes 
à ce moment, le tout coïncidant d’ailleurs avec un état général excellent. 

Le sédiment urinaire présentait au microscope des masses de globules 
rouges, de leucocytes et un, très grand nombre d’œufs de Schistosomum 
hœmatobium d’oil sortaient des embryons ciliés quand on avait ajouté 
un peu d’eau 4 l’urine. L’éosinophilie sanguine était à 29 0/0. 

Ni le repos ni le régime lacté n’avaient fait disparaître les douleurs 
et les hématuries et l’aspect du sédiment restait invariable. 

C’est alors que nous avons institué le traitement par les injections 
intraveineuses de chlorhydrate d’émétine suivant le rythme suivant : 



Pendant toute la durée de ce traitement les douleurs et les hématuries 
ont persisté. Trois jours après la fin du traitement elles ont commencé 
à s'amender. A la fin de février elles ont complètement disparu. 

L'examen du sédiment urinaire a montré par contre une amélioration 
plus rapide. Après la troisième injection, les œufs de Schistosomum sont 
devenus beaucoup moins nombreux; on n’en trouvait plus que quelques- 
uns, et après centrifugation seulement. Après la cinquième injection les 
œufs de Schistosomum avaient complètement disparu et il n’a plus jamais 
été possible d’en découvrir. 










) 800 leucocytes par millimètre 
le thymol ; 15 jours plus tard le 
al; cette hyperleucocytose est 
ankylostomose. 








le règle chez, les individus infestés par l'ankylc 
n seulement chez ceux qui présentent des troubles 
ie, mais aussi chez ceux qui hébergent ce parasit 
i apparent pour eux-mêmes. 

la constater 3 semaines après l’infestation expérim 
ême de l’ankylostomose on a pu la voir monter j 
des leucocytes ; de telles proportions s’observer 
s infestés depuis peu de temps et sans anémie, 
ts anémiques on ne voit pas en général des chiffre; 
ue l’anémie devient extrême l’éosinophilie peut 
fait a été particulièrement observé paries médecin 
réricaine chargés dé la lutte contre l’ankyloston 
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œdèmes périphériques et des épanchements dans les séreuses, la réten¬ 
tion chlorurée est responsable de toute une série de troubles viscéraux, 


Nous avons, dans une revue d’ensemble, cherché à montrer la place 
que tiennent les phénomènes chlorurémiques dans les différents types 
cliniques des néphrites. 

Le syndrome chlorurémique occupe le premier plan dans certaines 
néphrites aiguës, telles que la néphrite scarlatineuse, les néphrites consé¬ 
cutives aux angines non diphtériques, les néphrites dites a frigore\ il était 
d’une fréquence extrême dans les néphrites de guerre. 

Évidemment, dans les néphrites aiguës ce syndrome peut ne pas 
existér isolément; il peut s’associer à des phénomènes relevant de la 
rétention azotée, de l’hypertension artérielle et même de l’infection qui a 
provoqué la néphrite elle-même. Mais il est des cas où la rétention chlo¬ 
rurée sè montre à peu près pure et peut être tenue pour seule responsable 
des accidents observés. Fréquemment, aux œdèmes périphériques géné¬ 
ralement modérés s’adjoignent des phénomènes nerveux d’une allure 
clinique et d’un pronostic particulier: les plus typiques sdnt l’éclampsie 


Avec le Prof. Widal nous avions déjà observé l’apparition d’accès 
éclamptiques, précédés d’un énorme œdème de la face et d’une céphal¬ 
algie intense, chez Un brightique ayant ingéré systématiquement 
10 grammes de chlorure de sodium pendant plusieurs jours consécutifs, 
Nous avons pu étudier le même tableau clinique en 1917, chez un sapeur 
du génie de 29 ans, qui présenta, consécutivement à une angine, une 
néphrite aiguë. Celle-ci entraîna très rapidement un œdème considérable 
de la face et du cuir chevelu, mais à peine marqué àux membres infé¬ 
rieurs. Cet œdème de la face s'accompagna d’une céphalalgie atroce, 
puis de crises éclamptiques. 

Quand le malade sortit du coma, il était complètement aveugle ; mais 
les deux pupilles réagissaient parfaitement à la lumière et le fond de l’œil 
était absolument intact. A ce moment se déclencha une crise polyurique 
et polychlorurique, et l’œdème de la face diminua. Vingt-quatre heures 

nyme droite. Celle-ci fut d’ailleurs passagère et, vingt-quatre heures plus 
tard, le sujet avait récupéré l’intégrité de sa vision. 






dance à présenter des poussées répétées d’œdème de la face accompa¬ 
gnées de crises éclamptiques. 

Tant que les manifestations de la rétention chlorurée pérsistent seules, 
elles ne sont pas par elles-mêmes redoutables ; mais elles se compliquent, 
à une échéance plus ou moins lointaine, d’azotémie qui finit par entraîner 
la mort; d’autre part les formes de longue durée peuvent aboutir à 
l’hypertension artérielle avec toutes ses conséquences. 

Le traitement des néphrites aiguës avec rétention chlorurée est dans 
certains cas ün traitement d’urgence, parce que l’imperméabilité du rein 
pour le sel se complique fréquemment d’imperméabilité pour les déchets 
azotés. Indépendamment des médications utilisées en pareil cas: émis¬ 
sions sanguines, purgatifs, lavements froids, la diététique se réduit à la 
diète hydrique, qui doit être prolongée aussi longtemps que persiste 
l’imperméabilité rénale. Naturellement lorsqu'on commence à réalimenter 
le malade, le régime doit être rigoureusement dépourvu de sel. 

C’est surtout chez les sujets atteints de néphrites subaiguës et chro¬ 
niques que l’on a l’occasion de prescrire le régime déchloruré tel qu’il a 
été préconisé par le Prof. Widal et M. Javal et d’en prolonger l'usage, 
parfois indéfiniment. C’est dans ces formes de néphrites que l’on peut 
juger de la supériorité du régime mixte déchloruré, comportant souvent 
une assez forte ration de viande, sur le régime lacté absolu qui jadis a 



































talion et la chloruration de l’organisme. A l’état pathologique, chez les 

de provoquer l’œdème en introduisant dans l'organisme des quantités de 
chlorure de sodium supérieures à celles que leurs organes éliminateurs 
insuffisants sont capables de rejeter au dehors. 

donc eu il compter jusqu’à présent qu’avec deux facteurs : la quantité de 





L'action suspensive du bicarbonate de soude sur l’excrétion chlorurée, 
mise en lumière par M. le Prof. .F. ^Vidal, M. Cotoni et par nous, a été 
également constatée par M. A. Mathieu, M. le Prof. Ch. Achard et 
M. Rathery. 

Par contre, le Prof. Marcel Labbé a vu chez certains diabétiques et 
même chez certains brightiques l’ingestion de bicarbonate de soude 
provoquer .l’hydratation de l’organisme sans rétention chlorurée corico- 









































Le dosage de la magnésie dans l’urine, pratiqué un jour seulement au 


chiffre normal. Mais cette recherche trop tardive ne comporte aucune 
déduction. 

Lep œdèmes déterminés par l’absorption du bicarbonate de soude ou 
du sulfate de magnésie,' malgré certaines divergences dans leur mode 
























ciuin, à 0 gr. 53. Get abaissement du seuil d’excrétion des chlorures 
sous l’influence du chlorure de calcium est un phénomène tout à fait 
spécial et différent dé celui que produit l’ingestion d’uri excès de chlorure 
de sodium qui a une tendance à produire d’abord une élévation du seuil, 
suivie rapidement d’un retour à la normale. 

Est-ce là uiï phénomène constant chez les Sujets normaux ? Nous ne 
saurions le dire, n’ayant pas eu l’occasion de répéter chez de tels sujets 
cette expérience fatigante. Nous ne l’avons en tout caS pas constaté dans 
un autre fait où il existait une atteinte rénale, 


Il s’agissait d’une jeune femme présentant une pyélonéphrite chro- 




















l’économie chez un cirrhotique banal, sans œdèmes, soumis au régime 
déchloruré et qui, après chaque ponction, voit son ascite se repro- 


Le régime déchloruré n’exerce, en effet, dans l'immense majorité des 
cas. sur l’ascite des cirrhotiques, qu’une influence précaire : les faits 
comme ceux rapportés par MM. Achard et Paisseau où cette diététique a 
pu amener la résorption de l'épanchement péritonéal ne constituent 
qu’une heureuse exception. Pour des raisons que M. Widal a fort bien 
exposées, l’ascite, hydropisie localisée, régie par une circulation spéciale, 
ne bénéficie pas, comme les hydropisies des brightiques, de la cure de 
déchloruration. Tout ce que l’on peut attendre de cette dernière, c’est une 















Tellement lorsque l’ascite se développe et contribue à comprimer les 
vaisseaux portes, les veines périphériques en subissent le contre-coup et 
la tension doit s’y accroître encore. Pourtant nous voyons que, dans les 
cas ordinaires, il ne se produit, malgré tout, aucune transsudation bien 



maintes fois invoquée pour expliquer la formation des œdèmes les plus 
divers et qu'à l’heure actuelle encore bien des auteurs adopteraient sans 


hésiter dans lé cas qui nous occupe. 

Mais, nous le répétons, ce n’est là qu'une hypothèse et, à supposer 
que réellement les lésions endothéliales existent et entrent en ligne de 
compte, elles ne font que compléter l’action première et nécessaire de 
l’hypertension veineuse dans les deux systèmes porte et cave. Si d'ailleurs 
on admet cette action, lés effets bienfaisants de la paracentèse du péri- 












effets bienfaisants sont eu^-mêmes un argument en faveur du rôle de 
l'hypertension veineuse ayant débuté par le système porte. 

L’évacuation de l’ascite supprime la compression souvent très accen¬ 
tuée qui s’exerce sur les ramifications portes. Celles-ci peuvent se dilater 
plus librement et la transsudation qui s’opère à travers leurs parois, 
favorisée d'ailleurs par certaines lésions péritonéales, reprend sans doute 
avec plus d’activité. Les deux systèmes porte et cave étant solidaires l’un 
de l’autre, l’expansion que subit le premier après la paracentèse du 
pérjtoine entraîne dans le second un abaissement soudain de la tension 
veineuse, qui favorise la résorption des œdèmes. D’autre part, la repro¬ 
duction de l’ascite, chez les cirrhotiques atrophiques, est obligatoire et 
la cavité péritonéale est un véritable point d’appel pour tous les éléments 











dans la circulation à flots et presque trop rapidement; le rein, malgré 
son activité, n’est pas parvenu à débiter avec une vitesse suffisante la 
masse liquide qui est soudain venue diluer le plasma. Mais les séreuses, 
fraîchement libérées de leur épanchement, ont constitué une sorte de 
point d’appel où cet excès de liquide a pu se collecter. 

Nous avons même vu, chez un asystolique traité avec le plus grand 
succès par la digitale, un double épanchement pleural se constituer en 
pleine polyurie libératrice alors que les plèvres étaient absolument 
libres au début du traitement. 

Cette constatation peut contribuer, pensons-nous, à jeter quelque clarté 
sur l’origine de ce que l’on a décrit sous le nom. d’« accidents de 
résorption des œdèmes ». Parmi ces accidents survenant justement au 
moment où la digitale et la théobromine exercent leur action déshydra¬ 
tante, on a noté l’œdème pulmonaire et aussi des crises éclamptiques, de 
la torpeur, du Cheyne-Stokes qui sont sans doute dus à l’œdème cérébral. 
Ce n’est pas sans raison, à notre avis, que Huchard a parlé, pour les 
expliquer, de « certains déplacements d’hydropisies » et de la consti¬ 
tution brusque d’œdèmes viscéraux dus à la pléthore sanguine au moment 
de l’étape vasculaire de l’élimination des hydropisies, étape qui se 
prolonge quand la diurèse tarde trop. 

11 semble à première vue qu’il soit impossible d’appliquer à la repro¬ 
duction des épanchements des séreuses aux dépens des œdèmes périphé¬ 
riques chez les asystoliques et les brightiques'la même interprétation 
pathogénique que chez les malades atteints de cirrhose de Laennec. 

Chez les cirrhotiques, l’ascite est le phénomène nécessaire, primitif, 
relevant d’une cause locale, et les œdèmes, qui en général n’apparaissent 
que postérieurement, ne sont que des accidents accessoires, du reste régis 
en grande, partie par la présence de l’ascite. Chez les cardiaques et les 
brightiques au contraire, les œdèmes précèdent le plus souvent les 
hydropisies des séreuses ; même s’ils surviennent simultanément, ils se 
produisent au même titre, sous la dépendance d’une cause influant en même 
temps sur tout l’organisme, insuffisance du myocarde ou imperméabilité 
du rein aux chlorures. 

En réalifé, c'est là une conception trop schématique des hydropisies, 
Sans contester que, dans le mal de Bright ou dans l’asystolie, une même 
cause générale ne soit à l’origine des transsudations qui s'opèrent aussi 
bien dans le tissu cellulaire sous-cutané que dans les séreuses, il faut bien 





reconnaître que souvent, d'une façon évidente, certains facteurs locaux 
font que ces séreuses deviennent un véritable point d'attraction pour l’eau 
et les chlorures retenus. Chez nos cardiaques un fait mérite d’attirer 
l'attention : les liquides d’ascites contenaient 23 à 25 gr. pour 1 000 d'al¬ 
bumine et donnaient un coagulum fibrineux ; l’examen cytologique y 
montrait, à côté des cellules endothéliales, une majorité de lymphocytes. 
Ces signes distinctifs diffèrent complètement de ceux des ascites des 
cirrhotiques, non spontanément coagulables, contenant 5 à 10 gr. pour 



pratiqué la paracentèse du péritoine — présente des caractères intermé- 


Cette opposition entre les épanchements péritonéaux des cirrhotiques 







coagulant spontanément et montrant, à côté des cellules endothéliales, 
une proportion élevée de lymphocytes. Parfois nous avons vu des liquides 
pleuraux ne contenant, au début de la cure digitalique, que 7 à 10 gr. pour 
1000 d’albumine, mais très riches en lymphocytes à côté des placards 
caractéristiques des épanchements mécaniques, se concentrer à mesure 
que la polyurie digitalique se produisait et persister avec une teneur en . 
albumine plus élevée, alors que les autres hydropisies avaient disparu. 
Tout porte à croire que souvent les épanchements pleuraux des cardiaques 
ne sont pas de simples transsudats, mais de véritables exsudats dilués, 
en rapport avec des lésions chroniques sous-jacentes de la plèvre et du 
poumon : infarctus corticaux minimes ne faisant pas leur preuve clinique, 




















Cette notion de l’appauvrissement régulier des ascites cirrhotiques en 
éléments figurés est très importante. Il est nécessaire, pour donner toute 
sa valeur au cyto-diagnostic, d’apprécier approximativement l'abondance 
des cellules dans le liquide : le seul examen du volume du culot de cen¬ 
trifugation suffit à renseigner sur ce point. 

Toute ascite cirrhotique qui ne présente pas les caractères ci-dessus 
indiqués nous semble anormale ou compliquée. La fréquence de ces ano¬ 
malies est grande d’ailleurs : c’est- fort souvent qu’au cours des cirrhoses 
on a l’occasion de trouver ün liquide d’ascite présentant des caractères 
plus ou moins inflammatoires. Tantôt un seul procédé, le cyto-diagnostic, 
en général, tantôt les trois procédés nous ont révélé, dans les sept obser¬ 
vations qui'composent notre deuxième groupe, l’existence de modifica¬ 
tions inflammatoires d’épanchements péritonéaux qui, cliniquement, 
étaient, à coup sûr, d’origine mécanique. 

Les aspects particuliers de la formule cytologique nous permettent 
de grouper ces faits en deux catégories : 

Les ascilès cirrhotiques avec polynucléose. 

Lès ascites cirrhotiques avec lymphocytose. 

La polynucléose, abondante et prédominante, s’est rencontrée quatre 
fois il la fin de l’évolution des ascites cirrhotiques que nous avons exa¬ 
minées. Elle est, à notre avis, capitale à rechercher, car elle est le signe 
certain, et souvent le' premier, d’une complication redoutable, qui nous 
parait bien plus fréquente que ne le disent les traités classiques ; qui 
nous semble être même, avec l’ictère grave terminal, la grande cause de 
mort des cirrhotiques : la péritonite septique aiguë à pyogènes. 

Cette péritonite qui a, d’autre part, été étudiée par Garnier et Pignot, 
peut éclater chez des .gens n’ayant jamais été ponctionnés. Elle est la 
conséquence d’une septicémie qui se développe facilement sur un terrain 
débilité. Le point.de départ est une infeclion cutanée, une érosion d’un 
membre œdémateux compliqué de lymphangite ou d’érysipèle, une infec¬ 
tion pulmonaire légère. Les germes que nous avons identifiés, après tous 
les auteurs, sont le Streptocoque et le pneumocoque ; nous les avons 
toujours décelés dans l'ascite et deux fois dans le sang pendant la 

Parfois, les symptômes de ces péritonites sont nets et bruyants et 
l’autopsiè montre des lésions inflammatoires intenses du péritoine. Plus 





pensons, comme Villaret, Bénard et Blum l’indiquent dans un travail 
récent, que la tuberculose se rencontre surtout chez les alcooliques 
atteints de cirrhoses malignes. Mais là, il faut toujours compter avec 
elle. Il s’agit souvent, comme dans une de nos observations, d’alcooliques 
avec grande polynévrite, signes marqués d’insuffisance hépatique, et 
ascite légère peu récidivante. De môme que les cirrhotiques chroniques 
sont exposés à une septicémie à pyogènes à la moindre infection, les 
sujets atteints de cirrhose maligne, qui sont souvent déjà des tuberculeux 
latents, sont volontiers atteints de granulie terminale. C’est alors que 
nous avons pu voir la formule du liquide d’ascite, jusque-là mécanique, 
se modifier, la lymphocytose, apparaître et le taux de l’albumine lui- 
même augmenter légèrement. 

On conçoit qu’une tuberculose évolutive latente puisse, chez un 
cirrhotique, donner lieu également à une granulie terminale, mais ce 
n’est pas une éventualité fréquente ; ce n’est pas une éventualité précoce 
et il ne peut être question d’expliquer ainsi la majorité des aspects 
inflammatoires des liquides péritonéaux des cirrhptiques. 

Nous ne pensons pas non plus que les ascites cirrhotiques présentant 
quelques phénomènes inflammatoires doivent ces caractères à une ori¬ 
gine syphilitique, comme nous y invite la tendance actuelle issue des 
travaux du Prof. Letulle et de Bergeron. 

Un de nos malades, qui présentait une réaction de Wassermann posi¬ 
tive dans le sang, était porteur d’une ascite dont tous les attributs étaient 







Il est classique d’admettre l’ascite au nombre des hydropisies étendues 
survenant chez les cardiaques, les brightiques, les cachectiques. Il est un 
fait sur lequel nous devons tout d’abord attirer l’attention : l’ascite ne so 
rencontre guère qu’au cours des anasarques des asystoliques. Nous ne 
l’avons jamais trouvée en quantité suffisante pour rendre possible une 
ponction exploratrice chez les brightiques sans insuffisance cardiaque, 
même quand les œdèmes sont étendus et quand il existe de l’hydrotborax. 
Nous avons, d’autre part, observé un seul cas d’ascite cachectique, et 
dans des conditions spéciales. 

sarques, suffisamment développées pour pouvoir être ponctionnées, ne pré¬ 
sentent jamais les caractères d'un transsudât purement mécanique. 

L 'ascite des cardiaques est donc la seule avec laquelle on ait vraiment 
à compter au cours des grandes hydropisies. Chez neuf asystoliques que 
nous avons examinés, nous avons, chaque fois, trouvé à l’ascite des 
caractères identiques, qui ne sont ni ceux d’un transsudât, ni ceux d’un 
exsudât ; qui participent de l’un et de l’autre et constituent le type des 
ascites à pathogénie mixte, mi-mécanique, mi-inflammatoire. 

Voici le type de cette formule : 

Liquide très fibrineux, coagulant spontanément; cytologie mixte, 
faite de nombreux placards endothéliaux et de très nombreux lympho- 










et macrophages. Fait capital, cette lymphocytose est toujours abon¬ 
dante, 100-200 éléments par champ. Il n’y a rien de comparable entre elle 
el la maigre lymphocytose des ascites cirrhotiques compliquées. 

Nous mentionnerons, à propos des exsudats, un cas d’ascite dévelop¬ 
pée au voisinage d’un abcès amibien du foie. Cette ascite, que l'on peut 
envisager comme un véritable oedème périphlegmoneux, présentait des 
caractères complexes tenant à la fois de l’exsudât et du transsudât : 
liquide fibrineux, de cytologie mixte endothéliale et lymphocytique, avec 
une albuminose de 16 grammes par litre. Nous retrouvons ainsi en par¬ 
tant des exsudats ces liquides ascitiques de pathogénie mixte qui nous 
paraissent les plus fréquents. 
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Tels sont les caractères des liquides d’ascite fournis par l’emploi 
simultané de plusieurs procédés d’exploration. Évidemment ils ne sau¬ 
raient prendre le pas sur l’examen clinique qui seul permet tout d’abord 
d’orienter le diagnostic. Ils ne font que le compléter et le préciser. 

L’existence d’une contradiction entre le diagnostic clinique et les 
données de l’examen du liquide d’ascite devra inciter le médecin à scruter 
plus à fond son malade et à dépister une particularité qui aura tout 
d’abord échappé à son investigation. Nous pensons donc que l’examen 
du liquide d’ascite ne mérite pas l’abandon où on le laisse trop souvent. 

A notre avis cet abandon tient à deux causes : d’une part à ce qu’on 
a toujours cherché à opposer d’une manière absolument tranchée les 




5° Entre ces deux types se groupent les liquides de pathogénie mixte, 
mi-transsudats, mi-exsudats, dont les caractères sont les suivants : ou 
bien tous les éléments de la formule participent à la fois du transsudât 
et de l’exsudât (cytologie mélangée, fibrine abondante, albuminose de 15 

fourni le plus souvent par l’établissement de la formule cytologique qui 
montre un afflux de leucocytes. 

Dans cette classe se rangent : 

a. Toutes les ascites des anasarques, c’est-à-dire en pratique les 
ascites des asystoliques. 

b. Toutes les ascites cirrhotiques compliquées : infection à pyogènes 
avec polynucléose; périhépatite légère avec lymphocytose seule, coïnci¬ 
dant avec une albuminose basse ; périhépatite et périsplénite intenses 
avec formule mixte plus nette qui doit, pensons-nous, faire penser à la 
syphilis. 


ûnage d’abcès abdomi- 





AZOTÉMIE 



dépister. Cela témoigne des services qu’elle peut rendre pour le 
diagnostic de l’insuffisance larvée de la perméabilité du rein pour 









sont, ainsi que l’ont établi Widal et ses collaborateur 
brightique et la rétinite albuminurique. A ces deux témo 
de l’azotémie, il faut, pensons-nous, en ajouter un troi: 
plus rare, il est vrai : ce sont les ulcérations urémiques 
de l’intestin. Si ces Ulcérations peuvent en effet se m 
brightiques exempts de chlorurémje, d’hypertension arté 
tolie, elles semblent bien ne se produire jamais que 
miques. 










rétinite albuminurique, le myosis, l’hypothermie, qui sont des manifesta¬ 
tions bien connues de l’azotémie. 

Quelle est la pathogénie de ces ulcérations? Sans nous arrêter à 
l’opinion de Cade et Thévenot qui incriminent l’infection et de Mouisset 
qui invoque l’intervention de lésions artérielles, il nous a paru que 
l’opinion déjà ancienne de Lancereaux et de Germain Sée, accusant l’éli¬ 
mination vicariante par la muqueuse digestive des déchets azotés retenus 
. dans l’organisme, mérite d’être retenue. 

Après que Rayer eut établi qu’il existe une sorbe de solidarité fonc¬ 
tionnelle entre le rein et l’intestin, Claude Bernard et Barreswill démon¬ 
trèrent que chez les animaux néphrectomisés l’urée est éliminée par la 
muqueuse gastrique et se transforme en carbonate d'ammoniaque à la 
surface de cette muqueuse. Treitz, puis von Noorden et Ritter démon¬ 
trèrent-le même phénomène pour l’intestin. L’élimination vicariante de 
l’urée se fait d’ailleurs par l’ensemble des glandes du tube digestif ; 
Debove et Dreyfous, Barié, Renon l’onb constatée pour les glandes 
salivaires. 

Il semble qu’avant d'aboutir à des ulcérations cette élimination 
azotée provoque des lésions glandulaires et interstitielles, histologique¬ 
ment appréciables et que Pilliet a relevées dans la dyspepsie rénale et 

Faut-il, comme Lancereaux et Germain Sée, admettre que c’est l’éli¬ 
mination de l’urée elle-même parles glandes digestives qui entraîne la 
constitution de lésions de l’estomac et de l’intestin ou laut-il incriminer 
d’autres déchets azotés ? Bien que l’urée ne soit pas en général considérée 
comme toxique, il faut bien reconnaître que, chez les azolémiques, l’urée 
représente au point de vue quantitatif la plus importante des substances 
azotées retenues, et que c’est évidemment elle qui s’offre en plus grande 
masse 1i l’élimination par les glandes digestives. La molécule uréique 
semble faite spécialement pour la sécrétion rénale. Nul doute qu’elle ne 
rencontre pas les mêmes facilités de passage à travers les glandes gas¬ 
triques et intestinales qui, contraintes à cette élimination anormale, 
souffrent du surmenage qui leur est imposé. En dehors de cette nocivité 
spéciale née d’un défaut d’adaptation de certains épithéliums sécréteurs 
à la molécule d’urée, il est permis de dire que cette substance possède 
une toxicité réelle qui se fait sentir sur l’ensemble de l’économie .et qui 
peut s’exercer aussi localement sur certaines cellules de l’organisme, 





C’est un fait de notoriété courante et consigné dans tous les livres 
classiques que les urémiques succombent fréquemment dans l’hypo¬ 
thermie. Des abaissements de la température centrale à 35°, 34 u ne sont 
pas rares et on a pu la voir descendre, dans certains cas, entre 30° et 31° 
pendant les dernières heures de l’existence (Bourneville, Netter, Merklen). 
A une époque où la physiologie pathologique des néphrites était encore 
très incertaine et où le mot urémie désignait avec avantage, parce qu’il 
était suffisamment vague, l’ensemble des troubles attribuables à l’insuffi¬ 
sance rénale, le tenue d’hypothermie urémique convenait parfaitement. 
Il doit actuellement céder le pas à une appellation plus, précise. Un 
symptôme aussi nettement caractérisé doit pouvoir être classé dans un 
des grands syndromes que Widal a fait émerger du chaos dé l’urémie. 
Il en est bien ainsi : nous avons pu, dans une série de recherches cli¬ 
niques, apporter la démonstration que l’hypothermie ne se montre que 
chez les sujets présentant une azotémie élevée. Déjà la lecture dés tra¬ 
vaux anciens consacrés à l’hypolhermie des urémiques permettait de 
soupçonner qu’il doit bien en être ainsi. Il suffit pour s’en convaincre de 
confronter avec ces observations anciennes le tableau de l’azotémie si 
magistralement tracé en 1905 par Widal et Javal. 









sement notable de la température a coïncidé avec une ascension de l’urée 
sanguine à un taux élevé. Bien plus, il nous est arrivé à plusieurs reprises, 
en présence de certains états morbides complexes, de conclure d’une 
chute de la température à l’existence d’une azotémie que confirmait immé¬ 
diatement l'analyse chimique du sang. 

. Comme l’avaient bien vu les anciens cliniciens, l’hypothermie sur¬ 
vient volontiers à la période terminale des néphrites chroniques, lorsque 
prédominent la torpeur, la cachexie, l’angoisse, l’anémie, les troubles 
gastro-intestinaux, tous phénomènes qui rentrent dans le syndrome 
azotémiquede Widal et Javal. P. Merklen et Minvielle ont constaté peu 
avant la mort une température rectale de 35°,2 chez une femme qui, 

les symptômes d’une péricardite, autre témoin fidèle de l’azotémie. 
La veille de la mort le taux de l’urée sanguine atteignit chez cette femme 
6 gr. 79 pour 1000. L’autopsie révéla l’existence d’une sclérose atro¬ 
phique des reins extrêmement accentuée. Dans une observation assez 
analogue de de Massary et Chatclaiii, avec présence d’une péricardite 
brightique, la température descendit à 35°,8, pour une azotémie de 
6gr. 40. 

Le rôle de la rétention azotée dans la genèse de ^hypothermie appa_ 
raît plus nettement encore au cours de certaines néphrites aiguës engen¬ 
drant uniquement de la rétention uréique et se traduisant par un syn¬ 
drome azotémique pur. 

Nous avons insisté sur l’importante de.ee symptôme chez un jeune 
homme que nous avons vu avec P.-N. Deschamps et Étienne Bernard 
mourir rapidement de grande azotémie et chez (pii la température des¬ 
cendit à 35°,5. L’hypothermie est d’une fréquence extrême au cours du 
syndrome azotémique pur qu’engendrent les néphrites suraiguës par 
intoxication mercurielle. Dans des observations récentes de Prosper 
Merklen et Kudelski et d’Achard, où cette azotémie progressive s’est 
terminée par la mort, l’abaissement progressif de la température a été un 
des signes observés. Par contre, dans les cas favorables, la température, 
demeurée basse aussi longtemps que le taux de l’urée sanguine reste fort, 
se relève lorsque la perméabilité rénale se rétablit et lorsque l’urée du 
sang tend à retomber «Via normale. C’est ainsi que, chez un jeune sujet 
atteint de néphrite suraiguë à la suite d’une intoxication accidentelle par 
l’oxycyanure de mercure, et chez qui l’urée du plasma monta jusqu’il 





surprendre le clinicien habitué à voir des organismes différents réagir de 
façons différentes en présence des mêmes infections ou des mêmes 
intoxications. 




ière éventualité n’appartient pas 
Il existe toute une catégorie de 
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celles que nous avons signalées plus haut dans certaines néphrites 
aiguës apyrétiques avec azotémie, évoluant vers la guérison. Seulement, 

montée de la température ont pris naturellement une amplitude exagérée 
et le phénomène s’est montré avec plus d’évidence. 

Nous tenons à insister tout particuliérement sur cette reprise de la 
fièvre accompagnant la rétrocession, puis la disparition de l’azotémie. 
Elle constitue une véritable contre-épreuve de l’action hypothermisante 
de la rétention azotée et, à ce titre, elle a la valeur d’une vérilahle expé- 

Quelle substance ou quel groupe de substances, parmi les déchets 
azotés retenus en cas d’imperméabilité rénale, doit-on rendre responsable 
des abaissements de la température constatés chez les azotémiques? C’est 

syndrome de rétention azotée et qui, malgré toutes les recherches entre¬ 
prises, n’a encore reçu aucune réponse. Le fait que l’on obtient faci¬ 
lement l’hypothermie chez les animaux en leur injectant de fortes doses 
d'urée n’est pas un argument'décisif en faveur d’une action hypothermi¬ 
sante élective de ce corps. Les expériences de Mozer, faites sous notre 
direction, ont montré en effet que lorsqu’on provoque de cette façon une 













diabétique, s’observe parfois, bien que rarement, chez les grands azoté- 

Point particulier, chez ce sujet dont l’azotémie déjà considérable 
s’accrut encore d’un gramme pour 1000 en 24 heures, et qui d’autre part 
ne buvait pas, la diurèse resta assez abondante jusqu’à la fin : 600 ce. la 
veille de la mort, 500 ce. dans la dernière journée de l’existence. Mais 
la concentration de l’urée dans cette urine ne dépassa pas 12 gr. pour 1000, 
taux insuffisant pour libérer l’économie des déchets azotés retenus. 

Répondant à une question posée par M. Laubry à propos de cette 
observation, sur la possibilité des azotémies d’origine extra-rénale, nous 
avons spécifié qu’il n’existàit pas à notre connaissance de cas où une telle 
sorte d’azotémie avait pu être démontrée et que nous n’en avions, après 
de très nombreuses recherches, jamais constaté un seul exemple. Toute 
azotémie s’accompagne d’une imperméabilité plus ou moins marquée 
du rein pour l’urée, que la recherche de la constante d’Ambard et l’abais¬ 
sement, de la concentration maxima de l’urée dans l’urine mettent aisément 
en lumière. 

C’est encore la constatation d’un chiffre-d’urée sanguine atteignant 
6. gr. 53 pour 1000 qui nous a permis, avec M. Étienne Bernard, de 
dépister une néphrite mercurielle chez un jeune homme de 22 ans qui 
ignorait complètement la nature de sa maladie et qui avait été envoyé à 
l’hôpital avec le diagnostic de diphtérie. 

Cette intoxication mercuriellë s’était développée, circonstance rare, 
mais qui mérite d’être connue, à la suite de trois lavages de l’urètre avec 
une solution d’oxycyanure de mercure. Une anurie de 48 heures avait 
suivi ces lavages, mais quand nous avons observé ce malade la diurèse 
s’était rétablie. Néanmoins pendant 3 jours encore nous vîmes l’urée 
du sang s’élever pour atteindre finalement le chiffre énorme de 7 gr. 29 
par litre; puis l’azotémie régressa et 9 jours plus tard le taux de l’urée 
sanguine était retombé à 0 gr. 31 par litre. 

Nous ne connaissons pas d’autre exemple où la guérison ait pu sur¬ 
venir après la constatation d’un pareil chiffre d’urée dans le sérum san¬ 
guin et nous avons pu mettre en lumière dans ce cas avec une netteté par¬ 
ticulière le mécanisme grâce auquel l’azotémie continue à croître malgré 
la reprise de la diurèse. Cet accroissement du taux de l’urée sanguine, 
survenant alors que la quantité des urines dépasse parfois deux litres par 
24 heures,' est dû à une diminution considérable du pouvoir de concen- 











l’on désignait sous le nom d’« urémie cérébrale » constituent un groupe 
dont la description, ébauchée déjà par Richard Bright, a été portée à un 
très haut degré de perfection par une lignée de cliniciens français et 
étrangers parmi lesquels nous citerons Frerichs, Addison, Becquerel, 
Rayer, Lasègue, Aran, Traube, A. Fournier, Lancereaux, Jaccoud, 
Rendu, Raymond, Dieulafoy et Pierre Merklen. La remarquable synthèse 
qu’en a faite A. Chauffard, dans son article du Traité de Médecine et de 
Thérapeutique, rend compte de l’importance de leurs travaux. Malgré que 
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intense, obnubilation intellectuelle, obscurcissement de la vue débutant 
quelques heures seulement avant les crises épileptiformes. Celles-ci, 
même lorsqu’elles sont nombreuses et presque subintrantes, ne com¬ 
portent pourtant pas un pronostic grave ; elles guérissent si la chorurémie 
est seule en cause. A la rétention chlorurée se rattachent aussi certaines 
cécités corticales, très rapidement curables après avoir passé parfois par 
un stade d’hémianopsie, et qui se révèlent souvent quand le malade sort 
du coma profond succédant aux crises éclamptiques. 

Les accidents cérébraux attribuables à l’hypertension artérielle se 
rencontrent surtout dans les néphrites chroniques à marche lente où 
domine le syndrome cardio-artériel. Les mêmes symptômes s’observent 
parfois, ainsi que le fait remarquer Vaquez, chez des sujets dont le rein 
ne paraît pas touché, chez ceux notamment qui, exposés depuis un temps 
souvent très court, ù l’intoxication saturnine, présentent en même temps 
qu'une crise de colique de plomb une poussée d’hypertension artérielle 

se produisent chez les brightiques avérés. 

‘ Chez les brightiques hypertendus de longue date, on voit à un moment 
donné la céphalalgie devenir continue et plus intense; on voit survenir 
des obscurcissements passagers de l’intelligence, des étourdissements, 
de petits ictus, véritables petites éclipses cérébrales, pouvant pendant 
plusieurs semaines et même plusieurs mois précéder les accidents plus 
graves : ceüx-ci consistent en crises épileptiformes parfois uniques, par¬ 
fois répétées entraînant souvent la mort après une période de coma pro¬ 
fond. Si le malade se rétablit, c'est pour peu de temps et il ne tarde pas 
à succomber soit à de nouvelles crises épileptiformes, soit à un ictus 
apoplectique, parfois révélateur d’une hémorragie cérébrale. 

De toute façon l’éclampsie, chez cette catégorie de brightiques, 
indique que l’hypertension artérielle est entrée dans une phase mena¬ 
çante et, si le sujet échappe aux complications que nous venons d’indi¬ 
quer, il ne tarde pas à tomber dans l’asystolie irrémédiable. 

Toute une série d’accidents nerveux peuvent se rencontrer chez les 
brightiques hypertendus : vertiges, ictus apoplectiques, hémorragies 
cérébrales, méningées, labyrinthiques, rétiniennes. 

Enfin on’peut observer également chez eux des accès de cécité corti¬ 
cale susceptibles de disparaître immédiatement sous l’influence d'une 
inhalation de nitrite d’amyle. 




Il est donc légitime d’attribuer à l’hypertension artérielle les acci¬ 
dents convulsifs et comateux avec ou sans troubles visuels, chez les 
sujets atteints de néphrite chronique, hypertendus, sans œdèmes et sans 
augmentation importante du taux de l’urée sanguine. Chez de tels 
malades, ees phénomènes cérébraux sont d’un pronostic sévère, soit 
qu’ils entraînent rapidement la mort, soit qu’ils soient le prélude d’autres 
complications relevant de la même pathogénie. 

La pqthogénie des troubles cérébraux survenant au cours* de l’azo¬ 
témie est simple. Ces troubles sont dus certainement à l’action nocive 
des déchets azotés retenus sur les centres nerveux. 

11 est extrêmement probable que lés Symptômes cérébraux survenant 
chez les chlorurémiques purs relèvent de l’œdème cérébral contemporain 

hypertendus, les uns sont l’indice de lésions cérébrales en foyer et notam¬ 
ment d’hémorragies, les autres, passagers, sont sous la dépendance d’un 

Mais nous avons cru devoir faire observer qu’il n’est pas toujours 
facile, chez les chlorurémiques comme chez lès hypertendus, de faire la 
distinction entre ce qui relève de l’œdème cérébral et de l’hypertension 
artérielle. La rétention chlorurée avec formation d’œdème s’accompagne 
assez souvent d’hypertension artérielle, tout au moins au. moment des 
poussées paroxystiques. Il est, par contre, des sujets hypertendus et 
morts d’accidents cérébraux chez lesquels l’autopsie a montré l’existence 
d’un œdème cérébral, comme en témoigne une observation du Prof. 
Ménétrier. 


La pathogénie des paralysies dites urémiques, diagnostic qu’on porte 
ien rarement aujourd’hui, est comp’ 
as seulement de l’œdème cérébral, c 
aymond, Chantemesse et Tenneson. Ces paralysies surviennent en effet 
îez des sujets âgés, hypertendus, présentant de l’athérome des artères 
a l’encéphale et des lacunes de désintégration cérébrale. Los paralysies 
ites urémiques relèvent soit de lésions en foyers, hémorragies, ramollis- 
îments, soit d’un spasme passager des artères cérébrales. Il se peut que 
ès poussées d’insuffisance rénale, entraînant de la rétention chlorurée ou 
zotée, extériorisent parfois passagèrement ou d’une façon durable des 
œunes de désintégration cérébrale ou de petits loyers de ramollisse- 
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plasma. Voici les résultats obtenus chez deux chiens 




Chez une série de chiens, nous avons pratiqué la ligature et la résec¬ 
tion du canal cholédoque. Presque tous ces animaux sont morts presque 
immédiatement. Trois ont survécu, chez lesquels nous avons pu pra¬ 
tiquer l’expérience quelques jours après qu’ils ont été rétablis du choc 
opératoire; Chez aucun de ces animaux nous n’avons constaté l’afflux 
d’hémoconies dans le sang après absorption d’un repas de beurre, et le 
dosage des graisses du sang nous a fourni les résultats suivant^ : 



Chez le chien comme chez l’homme, la suppression de la sécrétion 
biliaire entrave donc complètement l’absorption intestinale des graisses. 

Chez 20 chiens nous avons pratiqué la résection des canaux pancréa¬ 
tiques en respectant soigneusement le cholédoque et nous nous sommes 
ultérieurement ces animaux que le passage du suc 


En laissant s’écouler plusieurs jours après cette opération, afin de 
laisser se dissiper certains troubles de la sécrétion biliaire provoqués par 
le traumatisme opératoire, nous avons vu que l’absorption par ces ani¬ 
maux d’un repas de graisse est suivi d’un afflux normal d’hémoconies 
dans le sang et que le dosage des graisses du plasma montre que ces 
graisses sont parfaitement absorbées. Voici, «\ titre d’exemples, les 
chiffres trouvés chez trois chiens huit jours pour les deux premiers, 
quinze jours pour le troisième, après la résection des canaux pancréa¬ 
tiques. 
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part, des lésions importantes du pancréas peuvent sans doute exister sans 
que l’absorption des graisses en soit particulièrement troublée. 

Les conclusions auxquelles nous ont amenés nos travaux diffèrent 
donc singulièrement des données jusqu’alors classiques : on admet en 
général en effet que la sécrétion pancréatique joue le rôle principal dans 
l’absorption intestinale des graisses. Il est classique de dire qu’en cas 
d’insuffisance pancréatique 75 à 80 0/0 des graisses restent inabsorbées, 
tandis qu’en cas d’arrêt de la bile, 35 à 40 ô/O des graisses ingérées restent 
inabsorbées. 

Nous avons cherché à préciser d’où venaient ces divergences; elles 
sont d’abord plus apparentes que réelles et si l’on se reporte aux 
recherches antérieures, on voit que beaucoup d’entre elles ont aboüti à 
des constatations sensiblement identiques aux nôtres ; "mais presque 
toujours les faits qui étaient en opposition avec les doctrines classiques 
étaient ou mal interprétés, ou négligés au profit de faits contraires; en 
outre, et surtout, l’étude de l’absorption intestinale des graisses avait 
toujours été faite avec des méthodes dans lesquelles les causes d’erreur 
étaient multiples et difficiles à éviter : la plus mauvaise de ces méthodes, 
mais aussi la plus employée, était celle qui consistait à juger de l’absorp¬ 
tion des graisses en dosant dans les fèces les matières grasses restées 
inabsorbées. * 

Au contraire, le dosage des graisses du sang permet d’écarter la plu¬ 
part des causes d’erreur et qous semble actuellement la méthode de choix 
pour l’étude de l’absorption intestinale des graisses. Si le dosage de la 
•lipémie reste une recherche relativement délicate, la recherche des hémo¬ 
conies, qui fournit des résultats parallèles, est une épreuve d’une extrême 
simplicité qui peut être appliquée journellement en clinique, 




HÉMORRAGIES MÉNINGÉES 
ÉTATS MÉNINGÉS 


1. Deux cas d'hémorragie méningée. En coll. avec M. le Prof. LnuiuL — Bull, et 

Mcm. de la Soc. Med. des Hôpitaux, 1904 . 

2. Hémorragie méningée. Énophtalmie; Rétrécissement de la fente palpébrale. 

Myosis. Éruption d’herpès. En coll. avec M. Gougerot. — Gazette des Hôpi¬ 
taux, 1907, p. 1335. ^ 

Nous avons recueilli avec M. le Prof. Letulle deux observations 
d’hémorragie méningée intéressantes au point de vue de l’histoire clinique 
de cette maladie. ✓ . 

La première observation concerne une jeune fille de 20 ans, qui pré¬ 
senta brusquement un ictus avec crises épileptiformes, puis des symp¬ 
tômes méningés diffus : raideur, contractures, ralentissement du pouls, 
élévation de la température, coma. La mort survint au bout de dix jours. 
L’autopsie montra un énorme hématome siégeant dans les espaces sous- 
arachnoïdiens et dont le point de départ semblait être à la face interne 
de l’hémisphère gauche. Cet hématome englobait toute la base de l’encé¬ 
phale et la moelle dans toute sa hauteur. La reproduction de cette pièce 
anatomique figure dans la thèse de M. Froin. 

Ni l’examen clinique, ni la récherche des anamnestiques, ni enfin 
l’autopsie 11 e permirent de trouver la cause de cette énorme hémorragie. 
Le diagnostic clinique avait été fait par la ponction lombaire. 

Le deuxième malade, âgé de 52 ans, alcoolique, fut atteint subitement 
d’ictus et de‘crises épileptiformes auxquels succéda une hémiplégie 








et MM. Cotoni .et Kindberg, nous en avons rapporté six cas observés 
■presque simultanément à l’hôpital Cochun. 

©ans toutes ces .observations, le début a été -oelui d’une infection à 
invasion brusque. Les symptômes méningés : oéphalalgie, raideur de la 
nuque, signe de Kernig ont été extrêmement nets. !La température .attei¬ 
gnait 39" et même 40"; deux malades présentèrent de J'.herpès labial et 
deux de l’ictère. Le liquide céphaîosruch.idien était en hypertension et 
parfaitement limpide. Quatre fois, il contenait des lymphocytes et une 
fois.des polynucléaires. Il était normal dans un cas. Les examens bacté¬ 
riologiques furent négatifs. iL’absenoe de précipitcHréaction et de réaction 

l'hémoculture montrèrent que le méningocoque n’était pas en cause. 

Ces cas doivent être rangés dans le .cadre des faits décrits depuis plu¬ 
sieurs années par M. le Prof. Widal sous le nom d’états méningés. 
'Parfois secondaires à une fièvre typhoïde, ;à une .pneumonie, à une grippe 
lés-états méningés se montrent d’autres fois oomme la manifestation pré¬ 
dominante d’une infection de nature indéterminée. Il est intéressant 4e 
noter qu’ils peuvent affecter l’allure de petites épidémies et qu’ils pré¬ 
sentent alors les mêmes caractères que les cas isolés ; ils sqntessentieUe- 

guérison survient sans aucune intervention thérapeutique. 

A la même époque, MM. JRist et Roland, Laubry, Foy 'et Rarvu, 

G. Guillain est Gh. Richet fils-ont rapporté des'faits analogues. 

i. État méningé avec liquide céphalo-rachidien puriforme au cours d’une rougeole. ’ 
Particularités de la formule cytologique. En coll. avec MM. G. Miouoxpt 

Iimb. — Bull, et Mém. delà Soc. Méd. îles Hôpitaux, 1916, : p. ./ l97 „ 

‘Certaines rougeoles graves .peuvent, en milieu .épidémique surtout* se . 
compliquer de méningites purulentes due6 à des microbes d’infection 
secondaire, streptocoque pneumocoque, bacille de Koch, et rapidement 
mortelles. Mais on n’avait jamais, jusqu’à nous, rapporté d’observation 
où une détermination méningée pùt être avec quelque vraisemblance 
attribuée à Fagent spécifique de la rougeole. Nous avons pourtant dans 
un cas eu l’impression nette qu’il en était ainsi. 

Un soldat atteint d’une rougeole d'ailleurs sévère fut pris, en pleine 
période éruptive, de céphalalgie.intense, de torpeur allant jusqu’au coma, 





de raideur de la nuque, de photophobie, d’inégalité pupillaire et d’anurie. 
Deux ponctions lombaires pratiquées à vingt-quatre heures d’intervalle 
donnèrent un liquide d’aspect puriforme. Au bout de 48 heures les symp¬ 
tômes méningés s’amendèrent et la guérison survint. 

La curabilité de cette méningite excluait à peu près sûrement l’inter¬ 
vention d’une infection secondaire streptococcique, pneumococcique ou 
tuberculeuse. L’examen du liquide céphalo-rachidien fut plus significatif 

cernent. D’autre part, l’examen cytologique montra que tous les éléments 
présents dans le liquide étaient dés mononucléaires; parmi ceux-ci, il n’y 
avait que 20 0/0 de lymphocytes contre 80’ 0/0 de moyens mononu¬ 
cléaires. 

Cette formule cytologique rappelle en tous points celle de la ménin¬ 
gite ourlienne, celle-ci si fréquente et si manifestement due à l’agent 

méningite aiguë curable,, contemporaine de l'éruption cutanée et qui s’est 
caractérisée par une formule cytologique; si spéciale; 

Depuis cette époque, l’existence de la méningite morfoilleuse a été 
eofoifirmée par Denécheau, Guy Laroche et Qiadoc. Th. von Jurgensen et 
von P inquiet en avaient d’ailleurs déjà signalé deux, cas en 1011. 




TRAVAUX DIVERS 


Encéphalite épidémique familiale. Transmission probable du virus par une 
personne atteinte depuis près de trois ans. — Bull, de la Soc. Med. des 
Hôpitaux, i Qao, |>. 1628. 

L’encéphalite épidémique affecte assez souvent une marche chronique, 
entrecoupée, à des intervalles plus ou moins éloignés, d’épisodes transi¬ 
toires caractérisés par une reviviscence des symptômes de la période 
aiguë initiale. Il est logique dépenser que les sujets ainsi atteints sont de 
véritables porteurs de germes, particulièrement contagieux aux périodes 
d’exaltation de leur maladie. 

Le fait suivant dont nous avons été témoin plaide en faveur de Cette 
conception. Une petite fille de 11 ans fut atteinte en février 1918 d’une 
encéphalite léthargique grave, diagnostiquée par M. Netter. Elle guérit, 
mais par la suite elle présenta à plusieurs reprises de légères rechutes 
caractérisées par de la céphalalgie, de la diplopie et quelques secousses 
myocloniques. En septembre 19:20, cette enfant eut une rechute sem¬ 
blable qui durait encore au mois de décembre 1920. Or, le 8 décem¬ 
bre 1920, le père de cette* enfant, âgé de 62 ans, commença une encé¬ 
phalite léthargique qui s’atténua bientôt, mais laissa derrière elle des 
troubles psychiques importants et durables. 

La preuve de la contagion familiale dans ce cas ne peut évidemment 
pas être faite, car il y avait au moment où cet homme est tombé malade 
une reprise de l’épidémie d’encéphalite. Mais le fait qu’une épidémie 
d’encéphalite, une fois éteinte, puisse se réveiller ultérieurement implique 
l’existence de porteurs de germes. Nous sommes persuadé que ces por¬ 
teurs de germes sont d’anciens encéphalitiques qui, à certains moments, 

particulièrement au début de la saison froide, voient survenir, pour 










fugues, accidents, suicides. Ils survenaient pendant la période fébrile de 
la maladie, mais ils persistaient parfois après la chute de la température. 

L’obnubilation, la stupeur, la prostration morale et physique, sou¬ 
vent très apparentes dès les premières heures de la grippe, faisaient 
partie de l’état typhoïde fréquent dans les formes graves. 

Dans ces formes également, nous avons observé des modifications 
importantes du caractère, une véritable transformation de la personnalité, 
du puérilisme mental, particulièrement impressionnant chez des hommes 
-que l’on connaît habituellement intelligents, pondérés et énergiques. Ces 
modifications du caractère conduisent certains sujets à des accès actifs 
de mauvaise humeur, à l’indiscipline, à des refus de médicaments et 
d’aliments. Il y a certainement déjà ici quelques hallucinations et inter¬ 
prétations délirantes. 

Dans le grand délire grippal, le malade est confus, désorienté, en proie 
à des hallucinations en rapport avec les occupations habituelles, prédo¬ 
minant pendant la nuit et engendrant une agitation souvent considérable. 

Des idées anxieuses, des hallucinations terrifiantes poussent certains 
grippés à s’enfuir, à sauter par les fenêtres, à se suicider, à se livrer sur 
leur entourage à des actes de violence. 

Quelle que soit la forme du délire grippal, il laissé après lui 
une amnésie très marquée. Celle-ci se montre même dans les cas où les 
troubles psychiques ont été à peine ébauchés et ont consisté seulement en 
un peu de loquacité, un peu d’excitation, ou en légères modifications 

Les troubles psychiques de la grippe se dissipent habituellement dès 
que la température retombe à la normale. Ils ont pourtant persisté plu- 

bilitéet mutisme, ou sous forme de délire actif arec fugues. 

Les autopsies assez nombreuses que nous avons pratiquées de 
grippés ayant présenté des délires intenses ne nous ont montré aucune 
lésion macroscopique des centres nerveux. Jamais nous n’avons constaté 











formes hyperpvrétiques et compliquées de déterminations pulmonaires 
pneumococciques ou streptococciques, était l’indice presque certain d'une 
terminaison fatale. Cette période dangereuse une fois passée, presque 
tous les cas présentant une symptomatologie identique et en apparence 
aussi grave guérissaient sans difficulté. 

Quoi qu’il en soit, la fréquence et l’intensité des troubles psychiques 
nous a paru une des particularités les plus curieuses de la grande épi¬ 
démie d’influenza de 1918. Il est certain que le virus grippal doit être 
rangé parmi ceux qui s’attaquent d’une façon toute spéciale aux centres 


















Adams. Ordinairement ces phénomènes d’ischémie bulbaire d’origine 
extrasystolique sont peu accentués. Il est tout à fait rare que des troubles 
dyspeptiques arrivent à engendrer par l’intermédiaire d’une arythmie car¬ 
diaque extrasystolique de véritables syncopes ou de grands vertiges. 
Certains faits dus à Vaquez, à Leconte, à Ortner, à Lian et Joannon 
tendent à prouver pourtant qu’il peut en être ainsi. 

Nous avons* eii nous-même l’occasion d’observer un homme dyspep¬ 
tique etaérophage qui, à plusieurs reprises dans sa vie, avait éprouvé une 
perte brusque de connaissance consécutive à une sensation particulière¬ 
ment marquée de pesanteur gastrique provoquée elle-même par un repas 
trop copieux. On avait remarqué également que ces pertes de connais¬ 
sance étaient précédées de crises d’arythmie cardiaque, avec arrêts 
intermittents des -pulsations radiales. Ayant assisté nous-même à une 
crise vertigineuse avec obnubilation intellectuelle survenue dans les cir¬ 
constances énoncées plus haut, nous avons constaté chez cet homme 
l’existence d’extrasystoles avec pauses cardiaques assez prolongées. 

En temps ordinaire le cœur était régulier et absolument normal. La 
tension artérielle était également normale. Le remplacement des repas 
trop abondants par des petits repas amena la disparition définitive de ces 
accidents. 

Il peut donc exister chez certains dyspeptiques, le plus souvent aéro- 
phages et peut-être hypervagotoniques ou hyperneurotoniques, des phé¬ 
nomènes vertigineux et même syncopaux, provoqués par l’apparition 
d’extrasystoles réflexes à point de départ gastrique. 

avec le Prof. Lkcknb. — Annales de Médecine, 1922, t. XII, n° 5, p. 337. 

Chez deux malades atteintes de colite aiguë ulcéreuse manifestement 
consécutive à l’ingestion de moules et de coquillages, nous avons eu 
l’occasion d’observer, un mois environ après le début des accidents, des 
symptômes d’occlusion intestinale qui ont nécessité une intervention 
chirurgicale. Les recherches bibliographiques que nous avons faites nous 
ont convaincus que nous nous sommes trouvés en face d’une complica¬ 
tion tout à fait exceptionnelle d’une maladie elle-même peu fréquente. 
Il s’agit là de phénomènes morbides dont l’extrême, gravi té peut ne pas 






nale le lendemain; atténuation rapide des douleurs, qui ne Se sont plus 
montrées dans la suite que sous forme de rares et brèves coliques ; persis¬ 
tance d’une à trois selles très liquides chaque jour, sans nouvelle hémor¬ 
ragie ; phénomènes généraux peu accentués ; réapparition de l’appétit au 
bout de quelques jours. Comme signes physiques : la contracture muscu¬ 
laire du début une fois disparue, perception du côlon sigmoïdien et de la 
partie inférieure du côlon descendant, sous forme d’un cylindre volumi¬ 
neux et rigide, remarquablement indolore à la pression. Puis, ou bout 
d’un peu moins d’un mois, reprise des coliques, vomissements, altération 
de l’état général, apparition de contractions péristaltiques énergiques et 
douloureuses dessinant tout le gros intestin. Devant ces symptômes 





concrets rapidement développés autour de l’intestin, exsudats d’ailleurs - 
constatés pendant l’opération dans la première observation. La présence 
des ulcérations de la muqueuse et d’un élément spasmodique a peutrêtre 


Cette évolution de la colite aiguë ulcéreuse sigmoïdienne vers l’occlu¬ 
sion, bien qu^exceptionnelle, doit être connue. Si après l’utilisation des 
procédés thérapeutiques médicaux habituels on voit se dessiner le moindre 
symptôme d’obstruction, la conduite la plus sage est d’établir un anus 
cæcal et de pratiquer des lavages intestinaux de haut en bas permettant 
d’agir sur les lésions ulcéreuses toujours profondes et graves en 





Observation d’un homme présentant les anomalies congénitales sui¬ 
vantes : absence du chef sterno-costal du grand pectoral du côté gauche 
à l’exception des faisceaux musculaires s’insérant sur le manubrium et sur 


la deuxième côte; absence totale du muscle petit pectoral; absence de , 
tissu adipeux sous-cutané dans la région correspondante. Amincissement 
et état glabre de la peau dans la région sous-claviculaire et le creux de 
l’aisselle gauche ; atrésie du mamelon gauche. La motilité est néanmoins 
parfaite; il existe seulement un peu de diminution de la force dans les 


mycosis fongoïde; poussée 


i foyers multiples. 





lopf.au. — Soc. de Dermatologie et de Syphiligraphie, 7 juin .1900. 

Cette observation permet d’éliminer une des hypothèses qui ont été 
fomulées relativement à la formation du lichen plan : la possibilité de la 
pénétration d’agents infectieux par les orifices des glandes de la peau, 
oblitérés ici par la cicatrice. 


22. Sur un nouveau cas d’érythrodermie prémycosique. En col 1. avec AI. Hallo- 






lésions de grattage 
épaisses. 




Apparition au niveau du prépuce, en dehors de toute blennorragie, 
d’une tumeur rouge et chaude, grosse comme une noisette. Dans le pus 
l’examen bactériologique permit de déceler le gonocoque à l’état de 
pureté. 


Syphiligraphie, io janvier 1901. 


'27. Sur un lichen plan 



; production de bulles et desquamation furfuracée. 

mj. — Soc. de Dermatologie et de Syphiligraphie , 


de Dermatologie et de Syphiligraphie , 7 février 1901. 

Dermatologie et de Syphiligraphie , 7 février 1901. 




trace dès phénomènes spasmodiques (contracture des muscles de Reis- 
sessen, du diaphragme, des inspirateurs accessoires), mais les lésions 
broncho-pulmonaires sont typiques : les bronches sont remplies de petites 
masses muqueuses, semées à leur périphérie de cellules éosinophiles; il y 
a desquamation des cellules à cils vibratiles hypertrophiées ; il y a hype- 

cliiquepar des leucocytes en majorité éosinophiles. Ici, comme dans d’autres 
affections de l’arbre respiratoire, le crachat nous apparaît donc comme le 
véritable « décalque » des lésions bronchiques. N’attachant que peu 
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